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Potravni alergie a intolerance u psi

Souhrn

Vyskyt potravni alergie nebo intolerance u psii je zdvazné onemocnéni, které dokéze psu
vazné znepiijemnit zivot, a dokonce ho i ohrozit na zivoté. Mezi chovateli psu se vyskytuje
stale vice jedincti, u kterych se, at uz v mirné nebo v zavazné form¢, potravni alergie
nebo intolerance vyskytla. Urcit€¢ by se chovatelé méli na tuto skutecnost do budoucna vice
zaméfit s ohledem na moznost dédi¢ného podminéni.

V literarni resersi jsou shrnuty védecké poznatky riiznych autort, kteti se timto tématem
zabyvali. Vlastni prace byla postavena na dotaznikovém Setfeni, pfi kterém byla zpracovana
data od 385 jedincii ¢tyf rliznych plemen pst, a to amerického stafordSirského teriéra,
stafordsirského bulteriéra, vymarského ohate, némecké dogy. Z celkového poctu psi se
potravni alergie nebo intolerance projevila u 188 jedinc. Dotazovani, ktefi potravni
hypersenzitivitu u svych pst potvrdili, odpovidali dale na otazky tykajici se véku, kdy se alergie
projevila, slozky potravy, které psu zptsobuji problémy, jak se tato nemoc fesila a jak dlouho
se fesila.

Nejcastéjsi vyskyt potravni alergie byl v prvnim roce Zivota, ptiznaky se vyskytovaly
nejcasteji v kombinaci dvou nebo tfi. Jako nejcastéjsi alergeny byly uvedeny kufeci maso
(47 %) a pSenice (21 %). Vyskyt u obou pohlavi byl relativné¢ vyrovnany. Nejcastéj$im
priznakem byly vyrazka (82 respondentli), vysoka svédivost ktize (71 respondentd) a Casty
prijem (73 respondentl). Nejcastéj$§im feSenim potravni hypersenzitivity byla zména diety
a pfipadné léky predepsané veterinarnim lékarem.

Dotazniky byly vyhodnoceny pomoci Pearsonova chi-kvadrat testu, ktery poukazuje
na statisticky neexistujici souvislost mezi vyskytem potravni alergie ¢i intolerance

a zbarvenim, pohlavim a plemenem.

Klicova slova: pes, alergie, intolerance, vyziva, pigmentace, dilution



Food allergy and intolerance in dogs

Summary

The occurrence of food allergies or intolerances in dogs is a serious disease that can
seriously make life difficult for a dog and even endanger its life Among breeders od dogs, there
are more and more individuals that, whether in mild or severe form, have food allergies
or intolerances. Certainly, breeders should focus more on this fact in the future with regard
to the possibility of hereditary conditioning.

The diploma thesis entitled food allergy and intolerance in dogs practically focused
on the scientific knowledge of various authors who have dealt with this topic. The diploma
thesis was based on a questionnaire survey in which data from 385 individuals of four different
breeds of dogs were processed, namely the American Staffordshire Terrier, Staffordshire Bull
Terrier, Weimaraner, Great Dane. Of the total number of dogs, 188 individuals developed food
allergies or intolerances. Respondents who confirmed food hypersensitivity also answered
guestions examining in detail the age at which the allergy manifested, the food components that
bother the dog, how the disease was treated and for how long.

The most common occurrence of food allergy was in the first year of life, the symptoms
occurred most often in a combination of two or three of them. The most common were chicken
meat (47 %) and wheat (21 %). The incidence within gender was relatively balanced. And the
most common symptoms were rash (82 respondents), high itchy skin (71 respondents)
and frequent diarrhea (73 respondents). The most common solution to food hypersensitivity
was to change the diet in any way and medication prescribed by a veterinarian.

The questionnaires have been evaluated using the Pearson's chi-square test which
indicates a statistically non-existent relationship between the incidence of food allergy

or intolerance and colour, sex, and breed.

Keywords: canine, allergy, intolerance, nutrition, pigmentation, dilution
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1 Uvod

Pes odedavna doprovazi ¢loveka napiic¢ kontinenty (Pang et al. 2009). Dnes je jeho roli
byt pfevazné spolecnikem a obrancem lidi. Proto se navysuji pozadavky na psa a tim se méni
nejen jeho povahové vlastnosti, ale 1 zdravi. Vyzivové faktory jsou velice dulezité pro udrzeni
psa v dobré kondici se zdravou kuzi a srsti. Pravé kuze a srst jsou dulezitymi ukazateli
pro rozpoznani disbalance v téle. NejcastéjSimi pifiznaky onemocnéni klize jsou Supinaténi,
alopecie, matné a mastna srst. Mnohdy se jedné pravé o sekundarni infekce, které se ptipojily
(Watson 1998; Rothstein 2002).

Potravni alergie a intolerance je nezadouci reakci na potraviny zptisobené imunologickou
odpovédi (zpravidla IgE). Potravni alergie u pst byla popsana ve dvacatych, dale ve tricatych
letech minulého stoleti, kdy probéhly studie o stravovacich problémech a intradermalnim
testovani (Blakemore 1994). Nejpfesnéjsi rand studie zkoumajici kozni reakce u psti a u kocek
po poziti alergenti byla od Waltona (1967), kde popisuje 82 psti s potravinovou alergii.

Nejcastéjsi alergickou komplikaci, se kterou se u psa mizeme setkat je kromé alergie
na blesi kousnuti také potravni alergie nebo intolerance. Nejcast&ji se projevuje praveé vyrazkou
nebo svédénim, ale také zazivacimi problémy nebo vytoky z o¢i a zanéty v usich (Rothstein
2002; Beale 2004).



2 Védecka hypotéza a cile prace

Cilem diplomové prace bylo zjistit, jaky byl vyskyt a projevy potravnich alergii
a intoleranci u vybrané skupiny pst a déle, jaké faktory mohly vyskyt téchto alergii ovlivnit.
Zejména bylo cilem ovéfit, zda by vyskyt alergii mohl souviset se zbarvenim srsti. Déle bylo
oveétovano, zda mélo vliv pohlavi nebo plemeno na vyskyt potravnich alergii.

Hypotéza: Vyskyt potravni alergie a intolerance je ¢astéjsi u jedinct se zesvétlenym pigmentem
V srsti.



3 Literarni reSersSe
3.1 Potravni alergie a intolerance

Psi genom ma piiblizné 75 % homologii s genomem ¢lovéka, ackoli se mohou vyskytovat
rizné odchylky — geneticka rozmanitost u konkrétnich plemen psu (Kennedy et al. 2002;
Kirkness et al. 2003). Pes je také geneticky vice ptibuzny ¢lovéku nez na hlodavci, kteti jsou
nejcastéji vyuzivani v biomedicinském vyzkumu (Kirkness et al. 2003). Mnoho psich chorob
jsou vynikajici klinické a patologické analogie odpovidajici chorobam vyskytujicich se také
u lidi. Nejdulezitéjsi je, ze tyto nemoci spontann¢ vznikaji u druht zvirat, které¢ uzce sdili
prostiedi s ¢lovékem (Kirkness et al. 2003).

Majitelé domdacich mazlickli bézn¢ chodi k veterinarnim 1ékaiim se psy za Ucelem
vyhodnoceni svédivého kozniho onemocnéni. Existuje mnoho pficin svédivosti a dermatitidy
u psi, véetné napadeni parazity, koznich infekci zplisobenych bakteridlnimi a kvasinkovymi
organismy, pres reakci na precitlivélost na blechy, potravni a environmentalni alergeny
(atopicka dermatitida) (Marsella 2013). Kozni parazity a infekce lze obvykle diagnostikovat
vySetfenim, koznim seskrabem a cytologickym vyhodnocenim, jakoz i reakci jedince na 1éCbu.
Nezadouci reakce na potravu a atopickd dermatitida vSak vyzaduji podrobnéjsi diagnostické
usili. Nezadouci reakce na potravu je diagnostikovdna vyloucenim vSech ostatnich pfi¢in
svédéni (Olivry et al. 2015). Potravni alergic nebo hypersenzitivita na potraviny je
imunologicky zprostfedkovana nezadouci reakce na slozky potravy zpusobena imunologickou
odpovédi (zpravidla IgE) (Leib & August 1989). Piedpoklada se, ze potravni alergie
¢i intolerance miize byt zplisobena bud’ typem 1 (okamzitd), coz je IgE zprostfedkovana reakce
anebo IgE nezprosttedkovana reakce typu 3 nebo typu 4 (Hall 1994).

Dietni nerozvaznost a neimunologicka potravni intolerance je pravdépodobné¢ Castéj$i nez
skute€na ptecitlivélost na stravu (potravni alergie) (Hillier & Griffin 2001).

Potravni alergie u psi byla popsdna ve dvacatych letech, dale ve tficatych letech,
kdy probéhly studie o stravovacich problémech a intradermalnim testovani (Blakemore 1994).
Nejpresnéjsi rand studie zkoumajici kozni reakce u psii a u kocek po poziti alergent byla
od Waltona (1967), kde popisuje 82 pst s potravinovou alergii.

Precitlivélost psi na potravu se povazuje za soucast spektra zanétlivé enteropatie, ktera
také zahrnuje idiopaticky lymfoplasmacyticky stfevni zanét — znamy jako ,,antibiotiky
vyvolany prijem* (pfertistani bakterii tenkého stfeva). U nékterych plemen psii se mize
vyvinout vys$§i precitlivélost na stravu. Existuji cenné informace ze studii pst citlivych
na potravu, kter¢é mohou poskytnout modelovy systém pro vyzkum novych terapeutickych
modalit pro potravni alergii u psu i ¢lovéka (Helm et al. 2003).

U psii 1 kocek se vyskytuji nezddouci u€inky na potravu ¢i jeji slozky. Jakakoli potravina
je potencialnim alergenem, ale reakce na mineralni latky a cukry jsou velmi vzacné (Walton
1977). Obvykle to byva bilkovina ¢i rizné dopliky stravy (Kennis 2002, Barta et al. 2008,
Friedeck 2011). Proteiny, které vyvolavaji alergické reakce u domacich zvifat jsou dostatecné
velké, aby mohly pfemostit dvé molekuly IgE na Zirnych buiikach, které vyvolavaji degranulace
a zanétlivé mediatory (Ricci et al. 2010).

Tyto nezadouci ucinky jsou klasifikovany jako potravinova alergie ¢i precitlivélost na
potraviny nebo potravni intolerance. I kdyz se mohou vyskytovat nékteré nezddouci ucinky
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i n¢kolik minut po pozieni potravy, opozdéna odpoveéd’ mize trvat i nékolik hodiny ¢i dokonce
dnli. Potravni alergie nebo precitlivélost je nepfizniva reakce na potravu zpiisobena
imunologickou odpovédi — ktera se nejCastéji projevuje na kazi. Zatimco potravni
(potrave) — otrava, poziti odpadku, které obsahuje alergen zndmého toxinu (Cokolada, cibule
apod.) (Leistra et al. 2001). Toto onemocnéni je nevylécitelné, 1ze ho vsak tlumit (Scott et al.
2001).

3.1.1 Potravni alergie

Potravni alergie je definovana jako ,,vS§echny imunitni reakce po piijmu potravy®,
na rozdil od potravinové intolerance, kterd neni imunologicky zprostiedkovéana. ZhorSeni
slizni¢ni bariéry a ztrata peroralni tolerance jsou rizikovymi faktory pro vyvoj potravni alergie.

Alergeny jsou obvykle glykoproteiny obsazené v potravé. Jedinec se setkd s alergenem
peroralni cestou a poté dochazi v mukoze stieva k produkci IgA. Antigeny se navdzou
na sekre¢ni IgA a zachyti se v mucindéznim hlenu nebo jsou ve vazbé s IgA vyluCovany pies
jatra do zluce. Tato imunitni odpovéd’ vede ke snizeni mnozZstvi antigenu vstifebaného pies
mukozni hlen do organismu (Halliwel 1992; Halliwel 1993).

Citlivost na potraviny patfi mezi nejmén¢ uznavané pti¢iny onemocnéni kiize a sttevnich
chorob u malych zvifat. Je to ptekvapivé, protoze potravni alergie byla v literatuie popsana jiz
Vv roce 1922. Piesto stale mnoho veterinarnich 1ékati Spatné diagnostikuje nealergické enterické
poruchy jako potravni senzitivitu ¢i alergii. Schnelle (1933) a Schnelle (1934) povazoval ekzém
Vv zésad¢ za alergicky stav zplsobeny potravni alergii ¢i intoleranci. Déle byl jednim z prvnich
zastancl koZnich testl pro citlivost na potraviny. Mezi potraviny, které nejcastéji vyvolavaly
reakce patfily pSenice, ryZe, vepfové maso a vejce.

Ke vzniku potravni alergie ¢i intolerance mtZe dojit pfi poruseni slizni¢ni bariéry, a to
napftiklad pfi zvySeni jeji propustnosti, Spatné travenymi bilkovinami, zménami na fasinkovém
epitelu nebo zanétlivymi zménami mukozniho hlenu. Potravni alergie ¢i intolerance se muze
projevit uz pii prvnim kontaktu s alergenem. Nejcastéji se jednd o otravu potravou, potravu
obsahujici mikroorganismy nebo jejich toxiny, konzerva¢ni latky (kyselina benzoova,
propylenglykol) a potravinové pifidatné latky (Harvey 1993; Jeffers 1994).

Potravni alergeny jsou (glyko-) proteiny s molekulovou hmotnosti 10 — 70 kDa a jsou
odolné proti plisobeni tepla, kyselin a protedz. Pfesna prevalence potravni alergie u psi i kocek
zUstava neznama. Neexistuje zadné predurceni plemene, pohlavi nebo véku, ackoli néktera
plemena jsou postizena ¢astéji (Verlinden et al. 2006).

VétSina ptipadi precitlivélosti na potraviny se projevuje zménami na kazi nebo
v gastrointestinalnim traktu, pfipadné jejich kombinaci (Watson 1998), bolesti pfi dychani,
svalovym kolapsem, koptivkou, postizenim centralniho nervového systému, zdnétem spojivek,
onemocnénim pohybového ustroji, mocovych cest, piipadn¢ i abnormalnim chovanim
(Halliwell & Gorman 1989; Moreno & Tavera, 1999).

Vétsinou se alergie projevi az po dvou letech krmeni, ale je mozZné,
Zze muze nastat i u jedinci mladSich jednoho roku. Potravni alergie je onemocnéni kize
a/nebo porucha gastrointestinalniho traktu. Pruritus neboli svédivost, je hlavni ukazatel na
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potravni alergie. Je obvykle generalizovany, ale miiZe se objevit na tlapkach, usich, tlamé, bradé¢
a v trislech (Beale 2004). Ve 20 — 30 % ptipadii maji psi a kocky soubézné alergické
onemocnéni — napt. atopicka dermatitida nebo alergie na blesi kousnuti (Verlinden et al. 2006).

U 10 — 15 % pst s koZznimi infekcemi a zanéty usi nastavaji 1 gastrointestinalni ptiznaky
(Rothstein 2002).

Kozni projevy potravni alergie u psa se nejcastéji rozviji mezi 4 — 24 hodinami po poziti
alergenu. Léze se mohou vyskytnout na hlavée, usich, nohach, v nékterych piipadech je mozny
1 zanét sttedniho ucha. Bézné jsou i sekundarni infekce. Klinicky je velmi obtizné odlisit kozni
1éze zplsobené potravni alergii a atopickou dermatitidu, piipadné ektoparazity (Blakemore
1994; Hillier & Griffin 2001).

Reakce je typicky exprimovana v gastrointestinalnim traktu jako prijem. Pfi¢inou miize
byt jakéakoli potravina, na kterou zvife nema enzym potiebny k rozkladu proteinu — napt. mléko
(nesnasenlivost laktozy je velmi vysoka) (Leistra et al. 2001; Rothstein 2002).

Gastrointestindlni projevy potravni alergie mohou zahrnovat zvraceni, prijem, Castou
defekaci nebo hubnuti (Hall 1994). Vék nastupu do jednoho roku je uveden ve
33 — 51 % ptipadi (White 1998). Nejcastéjsimi alergeny, které vyvolavaji precitlivélost na
stravu jsou hovézi a kufeci maso, mléko, vejce, kukufice, pSenice a soja (Jeffers et al. 1996;
White 1998; Day 2005), ale i ofechy (naptiklad para ofechy, vlasské ofechy, burdky), které
mohou vyvolat silnou alergickou reakci, ktera mize vést az k anafylaktickému Soku (Teuber
et al. 2002; Martin et al. 2004).

Vétsina téchto alergenil se vyskytuje pfirozené jako proteiny a existuje jen malo dikazi
o tucich, cukrech nebo pfidatnych latkach, které by u psit vyvolavaly precitlivélost. Dale je
neobvyklé, Ze by se vyskytla alergie na vice nez dva alergeny. Martin et al. (2004) zjistili
na zakladé€ studie deseti psii s potravni alergii, Ze hlavni dominantni alergenni slozka kravského
mléka je IgG (imunoglobulin G) a tento IgG a fosfoglukomutdza jsou také hlavni alergenni
sloZkou u hovéziho a jehnéciho masa. IgE (imunoglobulin E) protilatky proti fosfoglukomutaze
Z hovéziho a ovEiho masa byly identifikovany u pst alergickych na hovézi a jehnéc¢i maso.

Takeé studie, o G€inku vakcinace sérové koncentrace celkového a antigenné specifického
imunoglobulinu IgE u pst, kterou provedli HogenEsch et al. (2002) prokazala, Zze imunologické
disledky rutinniho oc¢kovani proti viru vztekliny ukézaly, Ze by mohly byt vytvoreny protilatky
IgE na zbytkové hovézi sérum zaclenéné do vakcin. Klinicky vyznam téchto protilatek
prokdzan nebyl, ale potencidlné existuje reaktivita se stejnymi hovézimi proteiny dietniho
puvodu.

Neexistuje predurceni pohlavi ani véku u pst, u kterych se vyskytuje potravni alergie
nicmén¢ studie diagnostika potravnich alergenti u pst, kterou provedl Rosser (1993) uvadi,
ze 33 % zkoumanych pst bylo mladsich nez 1 rok, kdyz se vyvinuly klinické pfiznaky potravni
alergie.

Prognoza je u potravnich alergii velmi dobra, avSak nékteti jedinci zacnou byt alergicti
na novy protein ve stravé i za 2 az 3 roky. Pro uspésny vysledek je nutny vhodny vybér
eliminac¢ni stravy, coz miiZze byt ¢asoveé naro¢né (Strombeck 1999).
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3.1.2 Potravni intolerance

Potravni intolerance je nezddouci reakce na potravu. Termin potravni intolerance se obvykle
pouziva, kdyz pfesny patogeneticky mechanismus neni znam (Scott et al. 2001).

K reakcim dochazi bézné pii piijmu potravy, ktera miize v ur¢itém mnozstvi vyvolat tuto
reakci. Jedna se spise o problém s trdvenim. Zalezi na metabolickych charakteristikach jedince.
Vzniké, kdyz psi nejsou schopni stravit urCitou slozku potravy, které jsou nejCastéji ze
75 % bilkoviny a ze zbylé ¢asti sacharidy (Untersmayr & Jensen-Jarolim 2006).

U pst se vyskytuje pruritus nékdy i doprovazeny gastrointestinalnimi problémy, coZz jsou
nejbéznéjsi klinické priznaky potravni intolerance (Carlotti et al. 1990). Pruritus je obvykle
generalizovan, ale nejCastéji se objevuje na nohach, usich, tlam¢ a bradé, dale mize byt
indikatorem 1 periandlni pruritus (White 2001). U psii s nezddoucimi reakcemi na potravu
se mohou vyvinout i kozni léze. Tyto 1léze mohou zahrnovat papuly, erytrodermii,
hyperpigmentaci, epidermalni kolateraty, seboreu ¢i otitis externu (Beale 2004).

U psu s vyvinutymi nezadoucimi reakcemi na potravu se ¢asto opakuji kozni infekce,
které souvisi se Staphylococcus intermedius nebo Malassezia spp. U 10 — 15 % pst s koznimi
infekcemi soubézn¢ probihaji i gastrointestinalni problémy (zvraceni, prijem, ¢asta defekace,
kolitida). Dale se mohou objevit i neurologické priznaky jako je malatnost ¢i zachvaty. Také se
miZe objevit astma a jiné respiraéni potize (White 2001).

Potravni intolerance mulize byt CastéjSi nez potravni alergie a muize byt zplisobena
metabolismem nebo farmakologickymi u¢inky. Naptiklad methylxanthin (kofein nebo
theobromin) v ¢okoladé muze psy kvuli své toxicité ohrozit. V jinych pfipadech mohou nastat
nezadouci reakce na podana 1é¢iva. Dietni zména, otrava toxiny v potravé nebo rtizné infekce
mohou zpusobit nezadouci reakce, které se projevuji gastrointestinalnimi problémy. VéEtSinou
je reakce pozorovana ve stievé a zptisobuje poruchy motility projevujici se jako prijem. Dalsi
prikladem je glutamat sodny, ktery se ¢asto pouziva jako zvyraziovac chuti u psa (Hall 1994;
Fritsch et al. 2010). Obvykle se pouziva ,,potravni hypersensitivita“ i ptes to, Ze neni patologie
zcela znama (Scott et al. 2001).

3.1.3 Diagnostika alergickych projevi

Znamky potravni alergie se Casto projevuje v prvnich letech zivota a téméf vzdy
nezavisle na rocnim obdobi, 1 kdyZ se obcas mohou objevit sezonni odchylky, coz miize byt
zpusobeno zménami piistitnych télisek (Lietze 1970). Kromé alergickych u¢inkl potravin
a pridatnych potravnich latek nebo parazitu je dulezité také vzit v ivahu viditelné nutri¢ni
ucinky potravy. Protein v dostatecném mnozstvi ma za nésledek dobrou kvalitu srsti, navic
1 nasycené a nenasycené mastné kyseliny ZivociSného i rostlinného plvodu, které jsou
dodavany mohou pusobit podrazdéni, svédeéni i seboreu a mlze tak dojit k tvorbé ekzému c¢i
akanto6ze. Proto je dulezité zkoumat pii diagnostice i nutri¢ni stav jedince (Walton 1967).

Pted diagnostikou je vhodné si vytvofit standardni formulaf, aby nebyly ptehlédnuty
dalezité¢ informace, jako jsou denni stravovaci navyky, porovnani minulosti s nastupem
a vyvojem klinickych ptiznakt, urcit, zda je rozdil ve schopnosti sndset konkrétni potraviny pti
krmeni vafenym ¢i syrovym masem a pokud je mozné spojit nastup nebo remisi klinickych
piiznakli se zménami ve zpiisobu krmeni (Lietze 1969). Je obecné akceptovatelné, Ze 1 pies to,
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ze neni pfesné¢ objasnéna patogeneze nezadoucich koznich reakci na krmivo, jedna se
pravdépodobné o alergii nebo potravni intoleranci. Pfitomnost protilatek typu IgE u nemocnych
psu podporuji tento koncept, avsak potravni intolerance nejsou sérologicky diagnostikovatelné.
Vyznam protilatek IgE u alergickych onemocnéni spociva ve zprostfedkovani aktivace
a degranulace zirnych bun¢k a bazofili s v usnadnéni zachytu alergenu dendritickymi bunkami.
Piitomnost IgE protilatek vSak nemusi korelovat s klinickym obrazem, coZ se oznacuje jako
asymptomaticka hypersenzitivita (Mueller & Olivry 2017).

Za ucelem diagnostiky hlavniho alergenu se pfistupuje k restrikéni diet¢ — mtze byt
domaci nebo komeréni, avS§ak musi obsahovat novy a pouze jeden zdroj bilkovin a novy zdroj
cukrti (Leistra et al. 2001). Optimalni doba krmeni restrik¢éni dietou je kontroverzni, ale obvykle
trva mezi tfemi az deseti tydny (Hill 1999). Cas potiebny k op&tovnému vyskytu klinickych
ptiznakli po prechodu z restrikéni diety po provokaci alergenem je v rozmezi od né€kolika dnt
do dvou tydnti (White 1998). Harvey (1993) uvadi recidivu do 4,1 dnli u mlé€nych vyrobki
a do 8,3 dni u obilovin.

Zjistovani alergenu, ktery zplsobuje zdravotni potize je pfedmétem dietni restrikéni
zkousky (pomoci restrikéni diety), pomoci odbéru krve (ze séra), pomoci gastroskopickych
nebo kolonoskopickych technik (odbér vzorki) (Allenspach 2004). Kircher et al. (2004) ve své
studii Ultrasonografického vyhodnoceni gastrointestinalni hemodynamiky pii ptecitlivélosti na
stravu uvadi i novy neinvazivni postup zahrnujici Dopplertiv ultrazvuk — analyza celiakalnich
a lebe¢nich mezenterickych tepen u pst s potravni alergii — v ptipadé podani antigenu oraln¢.
Pozorovana snizena rezistence k diastolickému toku se interpretuje jako odraz vazodilatace
vznikajici jako soucast zanétlivé stfevni odpovédi. Déle je moZnost detekce IgE protilatek
metodou ELISA na panelu specifickych potravnich alergenti, ackoli je to zaloZeno na
»skupinovych alergenech®, které jsou jiz zndmé. Studiem protilatek IgG proti potravnim
slozkam byly také provedeny testy na IgG protilatky. Hlavnim problémem s provedenim
diagnostickych testll in vivo a in vitro je nedostatek standardizovanych alergenovych ptipravki.
Pro serologicka testovani je nedostatek dobte charakterizovanych a standardizovanych ¢inidel
anti-1gE a IgG (Ishida et al. 2000).

IgG obecné indikuji setkani s antigenem. Stejné jako IgE protilatky, jsou IgG protilatky
pozitivni 1 u fady dalSich onemocnéni, ale i u zdravych psi. U atopickych psit mohou protilatky
IgG také reflektovat kiizovou reaktivitu s environmentalnimi antigeny (Maina et al. 2018).

U pacienta s podezienim na potravni alergii musi byt provedena dikladna analyza stravy
doplnéna o kompletni fyzické vysetieni (Leistra et al. 2001; Rothstein 2002). Diagnostika
potravni alergie ¢i intolerance je pomérné slozitd kvili stejnym ptiznakim s jinymi druhy
hypersenzitivity. Je tfeba vyloucit atopickou dermatitidu, svrab, blesi kousnuti atd. Parazitarni
onemocnéni se mize vyloucit vzorky z kiiZze (napf. na izolepu), koZnim seskrabem, cytologii,
houbovych kultur na média a dalezité je také celkové fyzické vySetfeni a oSetieni proti blecham
(Griffin 2001).

Burns (1933) byl také zastdncem koZnich testovani potravni alergie ¢i intolerance
a prokazal to pozitivnimi koZnimi testy na rizné slozky potravin. KdyZ vSak u péti pst doslo
K provoka¢nimu testu, reagovali pouze tii jedinci, u kterych doslo k projevu na kuzi ¢i

v

Vv gastrointestinalnim traktu. Proto vyhodnotil, Ze elimina¢ni dieta je u testovani spolehlivéjsi

nez kozni testovani. Déle doporucil provadét spise intradermalni testy, které byly spolehlivé;si
nez kozni seskraby.
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I ptes vSechna vySetfeni je pro veterinarniho Iékafe obtizné diagnostikovat potravni
alergii. Potravni alergii miizeme diagnostikovat za pouziti sérologického testu ELISA k detekci
IgE a IgG protilatek. Jeffers et al. (1991) a Mueller & Tsohalis (1998) ve svych studiich uvedli,
ze chybi standardizace pfipravy alergeni a byla zjisténa velka chybovost,
a proto neni nejvhodnéjsi k diagnostice potravni alergie ¢i intolerance pouziti sérologického
testu ELISA.

Verlinden et al. (2005) a Rothstein (2002) ve své studii naopak uvadi, Ze stanoveni
protilatek IgE a IgG proti alergeniim v potrave je spolehliva diagnoza.

Ke stanoveni potravni alergie €i intolerance se vyuzivaji certifikované laboratofe.
Jednou z nejvétsich laboratofi je laboratof Genomia, kterd vyuziva testy firmy Alergovet. Na
zaklade sérologickych testl zjist'uji pritomnost specifickych IgE a IgG protilatek (laboratot
Genomia).

Alergie se da otestovat pomoci ELISA testu (imunologickd metoda slouzici k detekci
a stanoveni koncentrace antigenil a protilatek), RAST — radioalergosorbentového testu (krevni
test vyuzivajici radioimunoanalyzu k detekci specifickych IgE protilatek, ke stanoveni latek, na
které je subjekt alergicky). Vyvijeji se 1 nové diagnostické metody jako napiiklad COLAP
(provokace kolonoskopického alergenu) — dochazi k provokovani potencialnimi alergenovymi
extrakty. V soucasné dobé se povazuje za idealni metodu diagnostiky potravni alergie u psi
eliminace diety a provokacni studie. Tyto testy jsou ¢asové naro¢né, ale jsou nejucinngj$im
zpisobem identifikace konkrétniho alergenu (Jackson 2007; Friedeck 2011).

Pomoci ELISA testu lze dosahnout citlivosti a specifi¢nosti 85 — 90 %. Jedinci do véku
dvanacti mésici mohou vykazovat ptiznaky alergie, 1 pfestoZe neni vysoka hladina protilatek
IgE v séru. Proto je vhodné testovat jedince aZ po dosaZeni prvniho roku Zivota, kdy se hladina
protilatek stabilizuje. Vysledky mohou byt: negativni, hrani¢ni, pozitivni, vysoce pozitivni.
Vysoce pozitivni a pozitivni vysledky jsou nejvyznamnéjs$i a jsou podnétem k zavedeni
eliminac¢ni diety, ktera potvrdi vysledek (Ohashi et al. 2009; Buc 2009).

Test ELISA:

S.A.T. ELISA —prvni krok v diagnéze. Screeningovy test, ktery ukaze, zdali ma dany jedinec
protilatky proti alergeniim. DokaZze urcit, zdali se jedna o alergika, ale neupfesni konkrétni
alergen (laboratot Genomia).

P.E.T. ELISA — odhali konkrétni alergeny, které zplisobuji problémy a urci, jakym smérem se
ma 1écba ubirat. Je vhodné provést testy nejen na alergeny potravni, ale také na alergeny
z zivotniho prostiedi. U mnoha jedinci se projevi kombinace obojiho (laboratoif Genomia).

Kortikoidy, ptfesnéji prednison nebo prednizolon neovlivni vysledek testu, pokud se
podavaji v ddvce 1mg/kg/den oralné¢ béhem 2 mésict. V piipadé, Ze je nutné podavat davku
vy$si €1 je davka podana injekéné po delsi dobu je vhodné pred uskutecnénim testu kortikoidy
na dobu 3 — 4 tydni nepodavat. Kozni lokalni nebo usni podani kortikoidii test neovliviuji.
Cyklosporin: neinterferuje s testem, pokud je podavan v davce Smg/kg/den béhem 2 meésicu.
Pokud by byla davka vyssi doporucuje se vysadit na dobu 1 mésice pted odebranim vzorku.
Antihistaminika, esencidlni mastné kyseliny a oclacitinib (Apoquel) s testem neinterferuji
(Ohashi et al. 2009; Buc 2009).
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U pacienta s podezienim na potravni alergii souvisejici s gastrointestinalnimi obtizemi
se pouziva provokace kolonoskopickych alergenii (COLAP). Béhem tohoto testu je duodenalni
sliznice drazdéna potencialnimi alergenovymi extrakty prostiednictvim endoskopie nebo jinych
neinvazivnich prostiedku. Tento test se Sice pouziva, ale neni 100% spolehlivy (Bryan & Frank
2010).

Déle je nutno provést ne¢kolik testl vetné intradermalniho testovani a testovani alergie
na séra (napt. ELISA, radioalergosorbentovy test) (Halliwell 2002). Uvadéna ptesnost testl
proliferacnich s lymfocyty je az 94 %, epikutanni 81 — 90 %, dale sérologické IgG
77 %, sérologické IgE 58 — 87 % a intradermalni 63 — 76 % (Mueller & Olivry 2017).

Existuje vice druhti testovani jako naptiklad testovani IgM, IgG a IgA, testy proliferace
lymfocytt, epikutanni testy, gastroskopické a kolonoskopické testovani a méteni fekalnich IgG
a IgM, DNA testovani ze slin/chlupi, avSak za nejspolehlivéjsi se stale povazuje eliminacni
dieta s provoka¢nim testem. V soucasné dob¢ je idealni metodou diagnostiky potravni alergie
zahéjeni studie eliminace stravy a provokacni studie. Tyto testy jsou ¢asoveé narocné, avsak jsou
nejucinngj§im zpusobem identifikace konkrétniho alergenu. Maina et al. (2018) se spise
ptiklanéji k varianté opozdéné hypersenzitivity, kde bylo zjiSténo, ze protilatky typu IgE nejsou
vzdy zvysené u jedinct s potravni alergii, epikutanni test ma dobré vysledky a antipruriticka
terapie neni u jedincd tak uspésna jako u jedinci s atopickou dermatitidou. Eliminaéni dieta
vede k poklesu IgE protilatek, ale zpusobuje rychly pokles v proliferaci lymfocytt, a nakonec
Vv rozvoji klinickych piiznaki po provokaci dochazi castéji béhem dnil po ingesci antigenu nez
béhem hodin.

U psa je mozné zjistit piecitlivélost i z krevniho obrazu, v tomto ptipadé€ ze zvySeného
poctu bilych krvinek — eosinofild, jedna se o eosinofilii, avSak tento zptsob neni spolehlivy
indikator. Dal§im zpisobem diagnostiky je kozni biopsie ¢i gastroskopické testovani citlivosti
na potravu — avsak vSechny tyto metody jsou nespolehlivé (Elwood et al. 1994).

3.1.4 Projevy potravni alergie a intolerance

Ve vétsiné pripadi se soubézné vyskytuji i sekundarni kozni komplikace jako je
povrchovd pyodermie nebo bakteridlni/kvasinkova otitis externa, pruritus, erytrodermie,
ekzém, seborea ¢i akantdza a zaroven také perivaskularni zanét, kdy dochazi nasledné k dilataci
cév a otoku (Gross et al. 2005). Pfipadné se mohou objevit i gastrointestinalni projevy jako jsou
zvraceni, mekka stolice, prijem ¢i plynatost (Jeffers et al. 1991; Kunkle & Homer 1992).

Seborea

Seboricka dermatitida se projevuje Supinaténim kize a vyskytem krust. Seboreu mutzeme
rozdé€lit na suchou seborickou dermatitidu, kdy je srst velice matna a vytvati se lupy. Druha
varianta je olejovita seborea a srst se tedy velice masti a vznikaji mastné krusty. V ptipad¢, ze
dermatitida se také rozdéluje na primarni a sekundarni. Primarni zvife zdédi po predcich.
Sekundérni se mize vyskytnout v ptipad¢, Ze je zvife napadeno parazity nebo pfi alergickych
onemocnénich (Thrke et al. 1978; Hillier & Griffin 2001).
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Otitis externa

Otitis externa neboli zanét zvukovodu je zanét, ktery se nachazi od usniho boltce k bubinku.
Pti zanétu zvukovodu si pes Skrabe usi, drzi naklonénou hlavu na bok, usi mohou zapachat,
boltec a zvukovod jsou vétSinou zarudlé a mize z nich vytékat cerumindzni sekret, ktery ma
obvykle hnédocCerné zbarveni, ale mize byt az hnisavy (Mason 1992; Patricia & White 1999).
Tyto ptiznaky byvaji prvnim Castym ukazatelem alergie ¢i intolerance na krmivo. Pokud otitida
trva delsi dobu, miize dochazet az k hyperplastickym zméndm a mohou se objevit postizeni
stfedniho ucha (Patricia & White 1999, Olivry et al. 2010; Santoro et al. 2015).

Pruritus

Pruritus neboli svédéni je pocit, ktery psa nuti ke Skrabani daného mista, lizani ¢i vykusovani
(Muller et al. 1989). Svédéni zacina mezi 4 az 24 hodinami po poziti potravy s alergenem.
Vétsina pst ale miva svédeéni neustale bez zjevného projevu vztahu k dieté (August 1985).
Muze mit riiznou zdvaznost. Psi si nejcastéji Skrabou podpazi, tiiselnou oblast, zad’ a usi, okoli
tlamy ¢i meziprsti (Baker 1974; Muller et al. 1989). Pruritus je primarnim symptomem
nezadouci reakce na krmeni. Pruritus vede k rozvoji druhotnych pfiznakt jako je napiiklad
alopecie ¢i hyperpigmentace. Nasledkem nepfestavajiciho Skrabani se pes sebepoSkozuje
a dochézi k vypadavani srsti a ke koZznim zménam, které donuti chovatele navstivit veterinarni
dermatologii (Mason 1991; Chabanne et al. 2000).

Pyodermie

U atopickych psu je vyssi vyskyt Staphylococcus spp. na jejich kuzi, coz ma vliv na vznik
pyodermii (Mason & Lloyd 1989). Stafylokoky maji zvySenou pfilnavost k zanicené atopické
pokozce (Olivry et al. 2010). Pyodermie piedstavuji problematické kozni onemocnéni, ktera
jsou vétsinou neinfekéni, tedy nepfenosna na jiné psy. Jedna se o zanéty, které jsou sekundarni
povahy. Hnisavy zanét tedy neni konecné diagnodza, ale pouze ptiznak pti€iny jiné, naptiklad
potravni alergie ¢i intolerance. Pyodermie doprovazi silny pruritus, proto je hojeni
komplikované a pes si Skrabanim zptisobuje dalsi kozni zmény. Pyodermie mtizeme rozd¢lit na
pyodermie kozniho povrchu, kdy je poSkozend pouze horni vrstva pokozky. Déle pyodermie
povrchova, kde neni poSkozend bazalni vrstva kiize. A hluboké pyodermie, u kterych je
zanétlivym procesem poskozena bazdlni vrstva kize 1 dal§i hlubsi vrstvy (Mason 1991;
Chabanne et al. 2000). Lécba Casto vyzaduje lokalni a/nebo systémovou antibakterialni terapii
(Olivry et al. 2010).

Erytrodermie

Jedna se o diftzni zanét kiize, ktery mlZe postihovat 1 vice nezZ 90 % povrchu téla psa (Burns
et al. 2010). Postizena kuize je ¢asto mastna, cervend, olupuje se a srst je matna (Bond et al.
2010). Dominantnim rysem je vysoka svédivost a hyperpigmentace. Nejcastéji se objevuje na
ventralni strané bficha a v tiiselné oblasti, ale erytrematozni makuly mohou byt po celém téle
(Guillot & Bond 2020).

Gastrointestinalni

Priznakem potravinové alergie mohou byt gastrointestinalni potize. Jedna se o zvraceni,
prujem, mékkou stolici ¢i plynatost (Frick et al. 2005). Tyto ptiznaky se ve studii od Rossera
(1993) vykytly u 12 psli z 20 psti, coZ je 60 %. U vétSiny téchto pst byly ptiznaky mirné.
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3.1.4.1 Vliv tukt na kozni projevy potravni alergie ¢i intolerance

U zvitat se s nedostatkem tuka vyvinou seboreické kozni reakce. U zvifat se mize
nedostatek mastnych kyselin objevit, pokud se krmi suchym nebo polovlhkym komer¢nim
krmivem nebo v pfipadé specidlni nizkotuéné diety, kterda pomaha kontrolovat
hyperlipoproteinemii, jaterni poruchu, pankreatitidu, onemocnéni ledvin ¢i obezitu. Levné nebo
Spatné skladované krmivo s nedostatkem antioxidantd pravdépodobné miize zpusobit
nedostatek tuka (Muller 1983).

Tuky Vv potravé jsou nezbytné pro zaji$téni energie, chutnost a tvoru a udrzovani funkce
buné¢nych membran a tvorbu prostaglandint, leukotrient a dalSich eikosanoidi (Sheffy 1980;
Fadok 1986; Miller 1988). Kyselina linolova, linoleova a arachidonova jsou zasadni mastné
kyseliny. Psi mohou syntetizovat arachidonovou i linoleovou z kyseliny linolové, zatimco
koc¢ky vyzaduji doplnovat vSechny tfi tyto kyseliny (Fadok 1986).

Pokud majitel neni ochotny zménit stravu, je nutné piidat tukové doplnky K stavajicimu
krmivu — nejéastéji rostlinné tuky jako svétlicovy nebo arasidovy olej, ale také veprovy ¢i
driibezi tuk (Muller 1983). Protoze vitaminy A, E a mnoho vitamint skupiny B a zinek ovliviiuji
metabolismus mastnych kyselin, m¢l by byt vzdy ptidan i vitaminovy doplnék stravy (Muller
1983; Barthelemy et al. 1986; Fadok 1986).

Protoze nadmérnd spotieba polynenasycenych mastnych kyselin miize vést
k nedostatku vitaminu E, je dobré dat pfednost vyvazenému dopliiku, ktery obsahuje tuky, ale
také vitaminy a mineraly napf. Allerderm (Virbac) pro psy (Shin et al. 2016)

Koncentrace vitaminu C v plazm¢ se rovnéz jevi jako inverzni a koreluje s klinickou
zavaznosti atopické dermatitidy (Shin et al. 2016). U seborei zvifete, ktera je zpisobena
nedostatkem tuku, mize suplementace odstranit pfiznaky za Sest az osm tydnii. Pokud jedinec
ze zdravotnich divodli konzumuje stravu s nizkym obsahem tuku, je mozné aplikovat oleje
pfimo na pokozku (Miller 1988).

Mastné kyseliny — zejména kyselina arachidonova plsobi jako prekurzory pro
prostaglandiny, leukotrieny a eikosanoidy. Tyto slou€eniny hraji hlavni roli pfi zanétu,
imunoregulaci a epidermalni aktivaci. Nadale i polyfenoly, coz jsou pfirodni slouceniny, které
vlastnosti (je n¢kolik tiid polyfenolt, véetné flavonoidu, stilbend, fenolové kyseliny a lignany
kyseliny hydroxycinamove, mezi které patii napiiklad resveratrol, kvercetin, epigalokatechin
gallat a kurkumin (Miller 1988; Singh et al. 2011. Oralni suplementace mastnych kyselin
zmirfiuje svédivost a mlize 1 snizit potfebné davky glukokortikoidii a cyklosporinid potiebné ke
kontrole klinickych ptiznaki (Logas & Kunkle 1994; Muller et al. 2016).

3.1.5 Potlaceni alergickych projeviu

3.1.5.1 Eliminaéni dieta

Potlaceni alergickych projevii u potravni alergie spociva v tom, ze se snazime zabranit
poziti té dané slozky krmiva, ktera zptisobuje danému jedinci problémy (Verlinden et al. 2006).
Eliminac¢ni dieta musi byt vybrana pro kazdého jedince individuéalné, a to na zakladé
slozeni aktualné podavaného krmiva (Jonansen et al. 2017). Tato strava musi spliiovat urcita
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kritéria, jako obsahovat pouze jeden protein a jeden zdroj sacharidd. Bilkovina musi byt
stravitelnd z vice nez 87 % nebo obsahujici proteinovy hydrolyzat, bez ptidavnych latek, bez
nadmérného mnozstvi vazoaktivnich latek amint (napf. histamin) a musi byt nutriéné adekvatni
pro dany druh zvitete, vék a zivotni styl (Rosser 1993; Jackson 2007). A protoze neexistuje
idedlni strava — komer¢ni nebo doméaci — musi 1€kar peclivé dietu vybrat danému psu na miru
(Reedy et al. 1997).

Za eliminacni dietu mizeme povazovat jakoukoliv dietu, kterd se skladd mimo jiné
z proteinu, se kterym se jedinec doposud nesetkal — mezi takové patii naptiklad zvétina, konské
¢i klokani maso nebo hmyz. Jako zdroj sacharidt se da pouzit ryze ¢i brambory. K diagnostice
lze také pouzit diety s hydrolyzovanym proteinem, u kterého je velikost molekul mensi nez
12000 daltonii. Dieta musi trvat minimaln¢ 6 — 8 tydnti, béhem nichz jedinec nesmi dostat
zadné jiné pochutiny jako napiiklad piSkoty, suSend masa ¢i zeleninu a ovoce. Pokud se
prodlouZi az na 8 tydnti, zvysi se uspéSnost az na 90 %. Ricci et al. (2013) ve své studii zjistili,
Ze pouze dva vzorky krmiva z dvanacti obsahovaly uvedeny zdroj proteind. Drtiva vétSina
obsahovala fragmenty ¢i DNA jinych druhl proteini (napi. v Krmivu s jehnééim proteinem
byly stopy ptaciho proteinu).

V pribéhu eliminaéni diety je mozno podavat prednisolon v davce 0,5mg/kg dvakrat
denné po dobu tfi dny a poté 0,5mg/kg jednou denné az po dosazeni nizké hladiny svédivosti.
Minimalni doba podavani je vétSinou alesponl dva tydny (Olivry et al. 2015).

Kdyz dojde k ustupu ptiznakti je mozné zacit testovat jednotlivé slozky bézné potravy.
Mozno ptidat naptiklad jiny druh bilkoviny, ovoce ¢i piskot atd. Dllezité je vzdy ptidat pouze
jednu slozku a podavat ji alespon po dobu 5 — 7 dni. V ptipadé pozitivni reakce se znovu objevi
ptiznaky nékolik hodin aZ dnli po pfidani dané slozky. Slozky, na které byla zjisténa reakce je
nutné z potravy nadéle zcela vyloucit. Tento test je pro majitele narocny, proto je mozné
pouzivat i komer¢né vyrabénd krmiva at’ uz granule nebo konzervy (Rosser 1993).

Zékladem je, aby v ramci elimina¢ni diety byla poddna zvifeti pouze voda a eliminacni
strava — zadna dal$i ochucovadla, pamlsky nebo zbytky od stolu. Tato dieta by méla trvat
8 — 12 tydnil a je nutné pozorovat klinické ptiznaky. Nasledné se postupné pridavaji alergeny
po dobu 1 — 2 tydnu a sleduji se reakce. Poté je jednodussi se vyhnout problematickému
alergenu (White 2001). Krmeni novou bilkovinnou stravou trva do doby, nez se pfiznaky
nevytrati (pokud se piejde zpét na plivodni stravu, piiznaky se opét objevi). Potencidlni
alergeny lze nalézt také v aromatizovanych léCivech, jako jsou zubni pasty, tablety proti
blecham a klistatim a antibiotické tablety, proto je lepsi dat pfednost tabletdm neochucenym
(Rosser 1993).

3.1.5.2 Potladeni svédivosti

Lécba ma za cil potlacit svédéni a zanét, stejné jako identifikovat a eliminovat zédkladni
etiologie prevence a redukce akutnich reakci. Je mozné k utlumu svédivosti ze zacatku vyuzit

.....

napf. Apoquel nebo Cytopoint, které kortikoidy maji. Pro majitele to mize byt velmi naro¢né,
avsak je nutné zdiraznit, jak moc je dilezita identifikace pticiny potravni alergie. Jakmile bude

19



alergen uspésn¢ identifikovan, muize byt zavedena nova strava, kterd pomulze psovi zit
plnohodnotny zivot (Bryan & Frank, 2010).

Léciva ovliviyjici svédivost mizeme rozdélit do dvou kategorii:
1) Inhibitory reakce 1. faze — brani degranulaci mastocyti — cromoglykat nebo cyklosporin
A, léky tlumici u¢inky histaminu (vasoaktivni a pruritogenni efekt)
2) Inhibitory reakce pozdni faze — brani aktivaci mastocytd a uvolfiovani jejich mediatort
(misoprostol, pentoxifilin, cyklosporin A, glukokortikoidy)
Kortikosteroidy a cyclosporiny inhibuji oba typy reakci (Scott et al. 2001)

Glukokortikoidy
Mohou byt pouzity k 1é€bé jak akutnich reakei, tak i chronické alergické dermatitidy (Olivry et
al. 2015). Dlouhodoba 1é¢ba glukokortikoidy se vSak nedoporucuje kviili vaznym nepiiznivym
ucinkiim, vcetné gastrointestinalni ulcerace, hyperlipidémie, diabetu melitu, ztraty svalové
hmoty atd (Layne & Moriello 2015).

Prikladem glukokortikoidu je prednison (prednisolon, methyl-prednisolon). Postupnym
minimum vedlej$ich ptiznakd, které mohou ohrozovat na zivoté (Griffin 1993).

Nejméné vhodné je pouziti glukokortikoidd jako jsou dexametazon, flumetazon nebo
triamcinolon, kvili jejich dlouhodobému ptisobeni a celé fadé nezddoucich vedlejSich G¢inka
(Griffin 1993).

Nesteroidni preparaty

Pfi pouziti antihistaminik (napfiklad Claritine nebo Dithiaden) nedochazi k uvoliovani
histaminu z mastocyti pii zanétlivé odpovédi kiZze na alergeny (Bachert, 1998).
Antihistaminika vSak nejsou tak U¢inna — Komezeni svédivosti dochazi pouze asi
u 20 % jedinct, jsou vSak bezpe¢na i pii dlouhodobém pouzivani (Scott et al. 2001).

Antihistaminika se také Casto pouzivaji, ale jen omezené, kvili nevyrazné lécbé
dermatitidy (Olivry et al. 2015). Dale se mohou pouzivat nedrazdivé dezinfekéni Sampony
(obsahujici ketokonazol a chlorhexidin) a esencialni mastné kyseliny jako dopliky, které jsou
navrzené na podporu funkce kozni bariéry (Olivry et al. 2015; Santoro et al. 2015).

Pti 1écbé alergie je dulezité zmirnit svédivou dermatitidu, coz prerusi cyklus svédivosti
a umozni tak hojeni pokozky, ¢imZ se snizuji chronické zéanétlivé a sekunddrni infekce
(Cosgrove et al. 2013).

Cyklosporin

Cyklosporin 1ze pouzit k 1écbé atopické dermatitidy, pro akutni reakce se vsak uplné
nehodi, kvili svému pomalému nastupu. Cyklosporiny jsou bezpe¢né i pii dlouhodobém
uzivani (Olivry et al. 2015).

Do této skupiny patii Oclacitinib (Apoquel), ktery ma rychlejsi ndstup uUc€inku
a neovlivni alergologické testy ani vakcinaci. Jedna se o inhibitor janus kinazy (JAK). Dal$im
cyklosporinem je Lokivetmab (Cytopoint), ktery je také vysoce bezpecny, a to i u mladych
jedinctl, Jednd se o monoklonalni protilatku. Lokivetmab je vhodnéj$i pro 1é¢bu atopické
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dermatitidy diky svému vyrazngjSimu U¢inku na svédivost, ve srovnani s Oclacitinibem
(Moyaert et al. 2017).

Topicka terapie je zaméfena na odstranéni alergenti z povrchu kiize a na snizeni
sveédivosti. Pouziva se 1 jako vhodny dopln€k celkové 1écby. Ke snizeni svédivosti je mozné
pouzit chlorhexidinové nebo sirné Sampony — zejména pii vyskytu pyodermie nebo seborei
(Scott et al. 2001). V piipadé lokalniho oSetieni 1ze pouzit masti ¢i oleje s obsahem antibiotik
nebo latek, které tlumi pruritus (prurivet, panolog) (Scott et al. 2001).

Pti dlouhodobém uzivani miize dojit k senzibilizaci na dal$i antigeny, coz muize zhorsit
stav a je nutné pristoupit k imunoterapii (Scott et al..2001).

Oclacitinib jako inhibitor janus kinazy (JAK) se zamétuje na specifické drahy cytokini
zpusobujicich svédivost a zanét. Oclacitinib inhibuje prevazné JAK 1 zavislé cytokiny a Gi¢inné
1é¢i klinické priznaky spojené s atopickou dermatitidou a alergickou dermatitidou u pst
(Gonzales et al. 2014). JAK 1 enzym se ucCastni signalizace a signalni transdukce
protizanétlivych, protialergickych a pruritogennich cytokind spojenych s atopickou
dermatitidou (Olivry et al. 2010).

3.1.6 Imunoterapie

Imunoterapie je jedinou léEbou zamétenou piimo na pficinu alergie. Danému pacientovi
se opakované subkutanné podava malé mnoZstvi séra, které obsahuje alergen, na ktery je
jedinec citlivy. Sérum se podava dlouhodobé a miize obsahovat az 8 alergenti. Pfedem se
stanovi schéma, které urCuje délku intervalu podavani postupné se zvySujiciho mnozstvi
alergent. Ucelem je, aby si organismus piivykl na kontakt s alergenem a vytvofil si vi¢i nému
toleranci. Jedna se o dlouhodobou terapii. Minimalni doba podavani séra je rok a pil, ale je
vhodné pokracovat po dobu 3-5 let. AZ 95 % pacientl se do jednoho roka 1é€by zlepsi ¢i uplné
uzdravi, proto je imunoterapie povazovana za vysoce uspé$nou. | u imunoterapie mohou nastat
nezadouci U¢inky v podobé& svédivosti v misté vpichu nebo lokéalni reakce. Ke sniZeni
nezadoucich u¢inkl je mozné podat nizké davky kortikosteroidl nebo antihistaminik (Scott et
al. 2001; laboratot Genomia).

Existuje fada moznosti 1éCby alergii zprostiedkovanych IgE, vétSinou sestdvajicich
ze symptomatickych I¢kii jako jsou antihistaminika nebo kortikosteroidy. Zpusobem
modifikujicim onemocnéni je vSak alergenoveé specifickd imunoterapie. Imunoterapie alergent
je definovana jako opakované podavani specifickych alergenti pacientim s alergiemi
zpostfednovanymi IgE za Gc¢elem zajisténi ochrany pted alergickymi a zanétlivymi reakcemi
(Jutel et al. 2015; Jutel et al. 2016).

Existuji rizné typy podani imunoterapie: subkutanni (SCIT), oralni (OIT), sublingvalni
(SLIT) a epikutanni (EPIT). Pfestoze se SCIT Casto pouziva pii 1é¢be pacientii s atopickou
dermatitidou, jeji pouziti u potravni alergie se nedoporucuje z diavodu vysokého rizika
zavaznych vedlejSich uc¢inkli, jako je svédeéni, koptivka, angioedém a symptomaticka
bronchokonstrikce (Nelson et al. 1997).
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Alergen nebo jejich smés je pacientovi podavana nejcastéji subkutdnné. Celkova délka
terapie je velmi proménlivd, nicméné ke zlepSeni stavu jedince dochdzi nejcastéji béhem
3 — 12 mésict. AvSak lécba mize trvat i nékolik let, coz mlze byt i finan¢né narocné
(Senna et al. 2010).

V dutsledku téchto problému se pieslo spise k metod¢ ordlni (OIT) a metod¢€ sublingvalni
(SLIT). Metoda oralni (OIT) zahrnuje vkladani malého mnozstvi (mikroramy az miligramy)
alergenového extraktu pod jazyk. Obé tyto metody poskytuji postupné se zvySujici mnozstvi
alergenu v pribéhu tydnt az mésict, dokud neni dosazeno stanovené udrzovaci davky. Cilem
metody sublingvalni (SLIT) je dosahnout desenzibilizace zvySenim prahové hodnoty
pro klinickou reaktivitu na alergen a pozd¢ji vyvolat indukei tolerance. Je zndmo, ze metoda
sublingvalni (SLIT) je schopna indukovat desenzibilizaci az u vice nez poloviny pacientti (Kim
et al. 2011; Kim et al. 2012).

Kauzélni alergeny lze nalézt u vétSiny pst s atopickou dermatitidou (intradermalni test
a/nebo sérovy IgE test) a ve vétSiné piipadu 1é€enych psi specifickd imunoterapie zmiriuje
ptiznaky (Loewenstein & Mueller 2009).

3.2 Vliv imunitniho systému na vyskyt potravni alergie ¢i intolerance

Imunitni systém urcuje preziti jednotlivce a ma za tkol rozpozndvat cizorodé
makromolekularni latky. Zabyva se organizaci bunék a molekul se specializovanymi rolemi
V obran¢ proti infekci a ma na starosti vnitini homeostazu. Existuji dva zasadné rozlisné typy
reakci — pfirozené (vrozené, nespecifické) a specifické (adaptivni). Organismus pouziva
nékolik mechanismli obrany soucasng, aby zajistil nepfitomnost nemoci. Fyzické bariéry
zabranuji pronikani invazivnich mikroorganismii a vrozeny imunitni systém ma mechanismy
rychlé reakce, jako je zanét, komplementovy systém a antimikrobidlni molekuly, které
zabranuji infekci. Neutrofily a makrofagy hraji dtlezitou roli jako pfirozené imunitni bunky
(Tizard 2017).

Neutrofily jsou nejhojnéjsi bilé krvinky a tvoii az 75 % celkového poctu leukocyti
u dospé€lého psa. Tyto Zivé bunky predstavuji primarni obranu proti mikrobidlnim infekcim.
Ackoli neutrofily vychéazeji z kostni dfené pfedem vybavené cytoplazmatickymi granulemi,
které obsahuji antimikrobidlni molekuly, cirkuluji v krevnim ob¢hu jako ,,spici buiiky. Pokud
jsou spravné stimulovany, migruji neutrofily do tkéni, kde uvadéji do ¢innosti fadu mechanismii
schopnych zadrzet infekci, a to fagocytdozu a exocytozu granuldrnich molekul (Borregaard
2010; Bekkering 2013).

Krevni monocyty tvoii az 5 % z celkového poctu leukocytti u dospélého psa. Monocyty
migruji z krevniho tecisté¢ do tkani a ziskdvaji specificky vzhled a funkéni vlastnosti. Tyto
buniky mohou vykonavat rizné aktivity, jako je fagocytdza, uvolnovani extracelularnich
makrofagl, prezentace antigenu, oprava tkané a také funguji jako zachycujici buniky (Gordon
& Matinez — Pomares 2017; Heinrich et al. 2017; Pereira et al. 2019). Pfirodni ,,natural killers*
(NK buiiky) maji receptory pro povrchové molekuly pfijimané normalnimi bunikami, které
rozpoznaji prostrednictvim téchto receptorti, a které molekuly mohou aktivovat nebo naopak
inhibovat prostfednictvim signadlu NK bunky. Pokud se tyto molekuly v infikovanych

22



a zménénych builkdch zménily nebo chybi, mohou NK buiky indukovat cytolyzu nebo
apoptézu cilovych bunék (Tizard 2017).

Antigen prezentujici buiiky vytvareji spojeni mezi vrozenou a adaptivni odpovédi.
Fagocytarni mikroorganismy je rozst€pi na malé antigenni fragmenty a vystavi je na bunééném
povrchu ve spojeni s molekulami hlavniho histokompatibilniho komplexu (Freitas & Rocha
2000).

Adaptivni imunitni odpovéd’ je mimofaddné ucinna, protoze reaguje specificky
na napadajici mikroorganismy a vytvaii imunitni pamét’, ale aktivace trva déle. Lymfocyty maji
specifické receptory pro rozpoznavani antigenli prezentovanych antigen prezentujicimi
buiikami. Tyto receptory jsou generovany nahodné, coz vede k vytvaieni vysoce rozmanité
populace lymfocytli schopnych rozpoznavat prakticky vSechny cizi antigeny, se kterymi se
zvife muze setkat (Tizard 2017).

Nejcastéjsi studované a nejlépe definované alergické reakce na potravu jsou reakce
zprostiedkované IgE (pfecitlivélost I typu), které vedou ke klinickym ptiznakiim okamzité
ptecitlivélosti (b¢hem nékolika minut az hodin po piijmu potravy). IgE aktivuje zirné buiiky,
které mohou uvoliiovat cytokiny, které zplsobuji zpozdénou piecitlivélost reakce (behem
nékolika hodin az dnit). Dalsi typy jsou typ II (cytotoxicka reakce), typ III (zprosttedkované
imunitni komplexy) a typ IV (bunécné zprostiedkované¢) (Muller et al. 1989).

Okamzita precitlivélost na potravu se objevi béhem do nékolika minut po nékolik hodin
po poziti problematického antigenu. Tyto reakce jsou zprostiedkovany IgE vazanym na Zirné
buiiky (Crowe & Perdue 1992).

Bez orélni tolerance si jedinec vyvine odpovéd IgE na urcity potravni antigen misto
odpovédi IgA. IgE se vaZe na gastrointestindlni trakt a periferni zirné buiky, coz vede
k senzibilizaci pro kauzativni potravni antigen. Pfi nasledném kontaktu s antigenem dochazi
k degranulaci zirnych bunék. Tim se uvolni fada zanétlivych mediatoru. Kdyz jsou
senzibilizované zirné bunky omezeny na gastrointestindlni trakt, tak rekce zplsobuje ztratu
tekutin, plazmatickych bilkovin a krve ptes kapilary stfeva do lumenu. Stimulované vylucovani
hlenu narusuje pohyblivost a disacharidazovou aktivitu. Tyto zmény vedou ke klinickym
symptomiim jako je zvraceni, prijem, hubnuti. V n€kterych piipadech opakovana degranulace
zirnych bun€k vede nakonec k akumulaci eosinofilnich bunék ve sténé stfeva, coZ ma
za nasledek eosinofilii (Crowe & Perdue 1992).

Existuji dvé hlavni faze imunitni odpovédi, ktera je ovliviiovana polyfenoly: senzibilizace
na alergeny a opétovna expozice alergenu (Singh et al. 2011). Polyfenoly mohou také ovlivnit
prezentaci antigenu dendritické buiiky naruSenim jeji funkce a zrani (Gong & Chen 2003).
Béhem opétovné expozice alergenu lze polyfenoly také snizit produkci bunéénych protilatek
B lymfocytt a produkce cytokint T lymfocytu (Singh et al. 2011). Navic bylo prokazano, ze
kvercetin inhibuje uvoliiovani mediatori zanétu ze zirnych bunék (Pearce et al. 1984). Oralné
podavany kvercetin a jeho derivaty (kaempferol, rutin) snizil klinické pfiznaky a zanét u jedinct
se stfedné tézkou az tézkou formou atopické dermatitidy. Navzdory diikaztim in vitro a in vivo
na podporu pouZiti polyfenoll pii alergickém koZznim onemocnéni, vyzkum konkrétné cileny
na psi atopickou dermatitidu chybi (Mehrbani et al. 2015; Karuppagounder et al. 2016).

I oxidac¢ni stres mize narusit signalizaci buniky a metabolismus kyseliny arachidonové,
coz muze mit za nasledek systémovy zanét (Moreno — Macias & Romieu 2014).
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Anafylakticky Sok

Jedna se o prudkou a ndhlou systémovou a potencidlné¢ smrtelnou hypersenzitivni
reakci. Nejcastéji se projevi po Castokrat opakované imunizaci nebo u jedinct velmi citlivych
jedinct, protoze je nutné, aby byly protilatky ve vétSim mnozstvi. Antigenu musi byt velké
mnozstvi nebo musi disponovat velkou afinitou k protilatkam. V pribéhu anafylaktického Soku
u pst se prosazuji predevsim protilatky IgE (stejné jako u clovéka, kraliki a mysi. Mtze k nému
dojit 1 pii testovani senzitivity, kdyz se dostane alergen do krevniho obéhu (Nouza & John
1987).

Organy, ve kterych se koncentruje vétSina patologickych zmén, se nazyvaji Sokové
organy. Hlavni organ, ktery postihuje anafylakticky Sok u pst jsou jatra, kde dochazi ke
konstrikci portalni vény, coz vede k hromadéni krve v jatrech (60 — 70 % krve) a nasledné az
k obéhovému selhani (Toman 2000; Quantz et al. 2009).

Anafylakticky Sok je doprovdzen mnoZstvim ptiznakl jako jsou pruritus, zvySené
slinéni, edémy mekkych tkani, cyandza sliznic (Toman 2000).

Pti vyskytu anafylaktické Soku je potieba reagovat rychle podanim 1€k, jako jsou
adrenalin, antihistaminika (u n¢kterych druhli nemusi byt dostatecnd), analeptika, aminofylin
a glukokortikoidy (Toman 2000).

Dutivodt pro¢ mtze dojit k anafylaktickému Soku muze byt nékolik jako jsou reakce na
podani 1é¢iv, reakce na bodnuté hmyzem a podani potravin (nejcastéji ofechy) (Noutza & John
1987).

3.3 Zpisoby krmeni

Monoproteinova dieta je dieta, kterd obsahuje obvykle jeden zdroj bilkovin a sacharidt.
Jedna se o jeden protein, ktery zvife nedostavalo a je tedy malopravdépodobné, Ze by vyvolal
alergickou reakci (Roudebush & Cowell 1992; Harvey 1993).

Hydrolyzovana dieta je dieta, ktera obsahuje potravni alergen, kterym jsou obvykle
velké glykoproteiny o molekulové hmotnosti vétsi nez 12 000 daltonli. Proteiny
v hydrolyzovanych dietach jsou rozdéleny na malé peptidy, coZ je ¢ini méné alergennimi. Proto
tyto diety béZn¢ obsahuji alergeny jako jsou napfiklad kufeci maso, jatra ¢i soja
(Roudebush & Cowell 1992; Harvey 1993).

Pro tucely testovani si muze majitel vybrat krmeni doma pfipravovanou stravou
dostate¢nou vyzivu pro daného jedince, zejména jedna-li se o mladé ¢i rostouci zvife (Lloyd
2006). Pokud se cloveék pro tento druh stravy rozhodne, je nutné, aby tuto skutecnost
zkonzultoval s veterinarnim 1ékafem, a ujistil se, zda je strava nutrién¢ vyvazena (Rothstein
2002).

Jednou z moznosti domaci stravy je syrova strava — BARF. Tato zkratka se nejCastéji
preklada jako bones and raw food (Schlesinger & Joffe 2011). Jde o zptisob krmeni, kdy majitel
pfipravuje krmnou davku ze syrového masa, kosti, zeleniny, ovoce a doplikti (Freeman et al.
2013).

Co se tyka masa, mezi nejbéznéji prokdzané alergeny se tadi piredevsim hovézi, kuieci
maso a veprové. Z komponentl, které se zafazuji do barf stravy jsou Castymi alergeny vejce,
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s6ja ¢i pSenice. (White 1998; Rosser 1993; Teuber et al. 2002; Martin et al. 2004). Dieta by se
méla skladat z jednoho zdroje masa a jednoho zdroje sacharidi. Ob¢ slozky by nemély byt
obsazeny v diive podavanych dietach (Bethlehem et al. 2012).

Mezi vyhody domaci stravy se fadi pfedevsim to, Ze chovatelé maji plnou kontrolu nad
krmnou davkou, jelikoz ji pfipravuji doma sami a pouzivaji pouze Cerstvé maso. Krmna davka
tedy neobsahuje zadna aditiva jako konzervanty ¢&i barviva a psi tento typ diety ochotné
konzumuji (Freeman & Michel 2001).

Mezi nevyhody se fadi potencionalni kontaminace masa mikroorganismy, naro¢na
ptiprava ¢i skladovani masa (Freeman & Michel 2001). Dle Stockmana et al. (2013) je vice nez
95 % domacich eliminacnich diet nevyvazenych.

Komer¢ni diety pro zvlastni ucely jsou praktictéjsi, protoze jsou vyvazené a uplné a lze
je podavat dlouhodobé (Roudebush et al. 2010).

Problém v komer¢nich hypoalergennich krmivech by mohl byt ten, zZe nékterd takto
oznacena krmiva jsou pouze reklamnim trikem prodejcti a nemusi byt skute¢né hypoalergenni
a tedy vibec vhodna pro elimina¢ni dietu. V piipad¢, Ze se majitelé rozhodnou k elimina¢ni
dieté pouzit komer¢ni krmivo, méli by vyhledat krmivo hydrolyzované nebo holistické.

Komeréni krmivo pro psy je omezeno na rizné zdroje bilkovin. Obsahuji druh proteinu,
se kterym se zvife do té doby nesetkalo, nebo hydrolyzovanou bilkovinu, a je nutri¢n¢ vyvazené
a kompletni. Je vSak nutné si uvédomit, zZe ne vSechna komer¢ni krmiva byla nélezité testovana
u psi se znamou alergii na potraviny, zejména u pacientlii s dermatologickymi nebo
gastrointestinalnimi problémy (Rooser 1993). Hydrolyzovanou proteinovou stravu (obvykle
kufe a s¢ja) mnoho pacientli obvykle dobte snasi. Hydrolyzovany protein tvofi mensi fragmenty
aminokyselin ke snizeni alergenicity a zvySeni stravitelnosti (Hand et al. 2000).

3.3.1 Hypoalergenni diety

Vyuziti hypoalergenni diety at’ uZ domadci ¢i komercni je jediny G€inny zpiisob terapie.
Piechod na novou potravu by mél probihat pozvolné po dobu minimalné tii aZ pét dni, aby se
zabranilo gastrointestinadlnim problémim daného jedince (Rosser 1993).

Hypoalergenni strava je dietou, ve které je snizend alergenita. Alergenita jakéhokoli

proteinu zavisi na jeho velikosti a struktuie (Roudebush & Cowell 1992).
Nektera krmiva jsou oznaCovana jako hypoalergenni i presto, ze hypoalergenni skute¢né
nejsou. Krmné produkty, které neobsahuji zdroje bilkovin béZzné¢ pouzivané v krmivu psi,
mohou zplsobovat pravé alergickou reakci. Nicméné neni zndmo, Ze intaktni proteiny
(chemicky separované z ptivodni potraviny) jsou inherentné méné alergenni nez jiné (Day
2005).

Bézné potravni alergeny jsou proteiny s molekulovou hmotnosti mezi 18 000 a 36 000
daltony. Proteiny mimo tento rozsah vyvolavaji alergickou reakci s mensi pravdépodobnosti.
Vyuziti enzymaticky modifikovanych proteint jako jediného zdroje bilkovin ve psim krmivu,
zajistuje skuteCny hypoalergenni u¢inek. Tato strava by potom méla poskytnout ptiméiené, ne
vSak nadmérné, mnozstvi proteinu. Cilem této stravy je omezit vyuzivani jinych zdroja potravy,
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které mohou pfispét k vyznamnému mnozstvi intaktniho proteinu. V potravé by nemély chybét
ani sacharidy a tuky obsazené ve slozkach, které minimalizuji dal$i proteiny ve stravé. Skroby
neobsahuji prakticky zadny protein. Cela zrna a mouka obsahuji protein na trovni 4 — 8 %.
Zivotisné tuky by mély byt vyfazeny, protoze obsahuji vyznamnou slozku Zivo&isnych
proteinti. Velky pozor se musi dat i na pouzité premixy vitamind a minerald, které by mély byt
dostate¢né¢ prozkoumané jako potencionalni zdroj proteini. M¢lo by dojit k pfisné kontrole
kvality u vyrobce, zda dany produkt splituje kritéria hypoalergenniho produktu (Roudebush &
Cowell 1992).

Komerc¢né vyrabéna hypoalergenni dieta miize byt naptf. Purina Canine HA
HypoAllergenic — Société des Produits Nestlé S.A., Vevey, Switzerland; Canine d/d™ Duck
and Rice — Hill's Pet Nutrition, Specific CDD, CDW, CDD-HY, CQD-HY, CQW-HY, Hill’s
PD Canine D/D , Hill’s PD Canine Z/D, Calibra VD dog Hypoallergenic Skin & Coat, Royal
Canin VD dog Hypoallergenic, Vet Life natural canine dry Hypo Egg & Rice, Vet life natural canine
dry Hypo Fish & Potato, Vet life natural canine dry ultrahypo, Trovet Hypoallergenic, Trovet
regulator (OHD) pro psy,Brit Hypoallergenic, a jiné, kde se pouziva hydlolyzovany protein,
ptipadné existuji diety, kde je pouZito pouze vajec¢na bilkovina (Zunic 1998; Toman, 2000).

A nebo domaci varend strava, v tomto piipadé se doporucuje ryze nebo brambory s
kriitim, srn¢im nebo jehnécim masem. Poté se k dieté prida krmivo nebo krmivové aditivum
podezielé z vyvolavani alergické reakce (cca 20 %). Pokud se po 3 dnech neobjevi piiznaky,
prida se k dieté dalsi podeziela slozka krmiva, dokud se neurci allergen zpusobujici alergické
onemocnéni. Kdyz je alergen zjistén, pfestane se v dieté podavat a pozoruje se vymizeni
ptiznakl. Po 1 tydnu bez pfiznakili se opét kontrolné poda alergen, pokud se pfiznaky znovu
objevi, je jeho alergenicita potvrzena (Zunic 1998; Toman, 2000).

3.4 Faktory ovliviiujici vyskyt potravni alergie a intolerance

3.4.1 Souvislost mezi vyskytem potravni alergie ¢i intolerance a plemennou
predispozici

U nékterych plemen je vyskyt alergie a atopické dermatitidy vyskytuje Castéji nez
ujinych. Ve studii Jaeger et al. (2010) bylo porovnavano 552 pst s diagnostikovanou atopickou
dermatitidou (AD) v riznych zemich, a to v Australii (Melbourne, Victoria), v Némecku
(Hamburk a Mnichov), a ve Spojenych statech (Fort Collins, Kolorddo a Campbell
v Kalifornii). Cilem této studie bylo analyzovat a porovnat predispozice plemen a distribuce
1ézi u pstt s AD na odliSnych geografickych mistech. Do této studie byli zafazeni pouze
Cistokrevni psi s prikazem ptivodu a vSechna tato plemena byla nadchylna k rozvoji AD. VSichni
zucastnéni jedinci méli v minulosti pfiznaky slucitelné s AD, u vSech byla neZadouci reakce na
blesi kousnuti a dals$i ektoparazity, ¢i na potravu. VSichni jedinci méli minimalné jednu
pozitivni reakci na intradermalni testovani nebo testovani séra na specifické IgE.

Plemena, kterd jsou nej€astéji postiZzena jsou labradorsky retrivr, lhasa apso, foxteriér,
west highland white teriér, dalmatin, pudl, kokrSpanél, irsky setr, rhodézsky ridgeback, shar-
pei, mad’arsky ohat, boxer, bulteriér, cairn teriér, francouzsky buldocek, chow chow, némecky
ovcak a buldok, nicméné muiize se vyskytnout i u kfizencti (Picco et al. 2008; Royer et al. 2013).

Tato studie trvala deset let, a to od roku 1995 do roku 2005. Vysledky ukazaly, ze
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plemeno zlaty retrivr bylo predisponovano v Melbourne a v Mnichové. Némecky ovcak
vykazoval predispozici k AD v Némecku a Melbourne. Labradorsky retrivr v Melbourne a
Mnichové. Boxeti a west highland white teriéti pouze v Melbourne. Jedinci plemene némecky
ovcak a zlaty retrivr jsou plemena predisponovana k AD ve vétSiné zemépisnych oblasti (Jaeger
et al. 2010).

Jaeger et al. 2010 v této studii také zjistil, Ze nejbéznéji postizend mista AD u téchto
plemen jsou tlapky (62 %). Cetnost otitis externa byla 48 %. AD na hlavé a tlamé se projevila
v 39 % ptipadd. AvSak plemenna predispozice se miize v pribéhu casu zménit u kazdého
zemépisného umisténi.

3.4.2 Souvislost mezi vyskytem potravni alergie ¢i intolerance a prostiredim

Svou roli pfi vyskytu alergie ma také Zivotni prostfedi. Hakanen et al. (2018) zjistil, ze
je rozdil, zda jedinec Zije v méstském nebo venkovském (nezastavéném) prostiedi. Pokud pes
Zije v ptirod¢ a je v Cast&jSim kontaktu s jinymi domacimi a hospodaiskymi zvifaty je vice
odolny proti alergiim.

Nadale bylo zjisténo, ze vyznamnou roli hraje i typ domu (diim na venkové ¢i byt ve
mesté) a velikost lidské rodiny, ve které jedinec zije. V rodiné se tfemi a vice détmi bylo skore
alergie niz$i nez v rodiné pouze sjednim nebo dvéma détmi. Role IgE u lidi je vysoce
diskutovana 1 u alergii pst (Lauber et al. 2012; Pelucchi et al. 2013).

Ve studii Hakanena et al. (2018) bylo dale zjisténo, ze kdyz se u psa projevila alergie,
byla velka pravdépodobnost, Ze se alergie projevi i u jeho majitele.

Psi jsou obvykle odebrani od matky ve véku sedmi az osmi tydni, coZ znamena, Ze se
Sténata stale vyvijeji i v prostfedi novych majitelt. V disledku toho, ze nastava tato Casna
zmeéna, se maskuje ucinek prostredi, kde se §t€n€ narodilo. ProtoZe soucasné prostiedi také
dulezit¢ ptispiva K rozvoji imunitniho systému. Napfiiklad jedinci, ktefi byli pravidelné
v kontaktu s jinymi zvifaty, i po odebrani od matky do Sesti mésicti véku, byli méné alergicti.

Psi jsou povazovani za dobré zvifeci modely pro porozuméni lidskym chorobam
(Buchanan & Frick 2002). Alergie u pst napodobuje situaci u lidi 1épe nez u hlodavci.
Dilezité je, ze faktory zivotniho stylu a prostiedi jsou klicové ve vyvoji nemoci a psi sdileji
svlj zivotni styl a prostfedi spolu se svym majitelem. Proto psi slozi jako model s pfirozené se
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et al. 2010).

3.4.3 Souvislost mezi vyskytem potravni alergie ¢i intolerance a pohlavim

Vysledky studii zkoumajici vztah pohlavi a alergie jsou konfrontac¢ni. Podle nékterych
autori nema pohlavi vliv na vyskyt potravni alergie (Willemse & van den Brom 1983,
Scott et al. 1995).

Jedna ze studii Nesbitt (1978) pozorovala vyssi vyskyt alergie u psii samc, jiné studie
naopak tvrdily, ze vyssi vyskyt je u fen (Scott 1981; Nesbitt et al. 1984). Scott (1981) popsal
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dokonce vyssi prevalenci u fen, kde bylo az 2,5 krat vyssi riziko vyskytu potravni alergie,
naopak Willems van den Brom (1983) zadné rozdily mezi pohlavimi neprokazal.

V soucasnosti neexistuji zddné dikazy o genderovych rozdilech (Willemse & van den
Brom, 1983; Verlinden et al. 2006; Picco et al. 2008).

3.5 Zbarveni srsti u psi

Geneticky determinovana produkce jednotlivych typt pigmentu. V souvislosti se
zbarvenim srsti u psa jsou lokusy rozdéleny do né€kolika skupin. Jednou z nich je zakladni
zbarveni, kde se setkdvame s n¢kolika geny — jedna se o gen CBD103 (black) — lokus K, gen
ASIP (agouti) — lokus A, gen MC1R (extension) — lokus E a gen TYRP1 (brown) — lokus B.
V této praci je zminéna ¢astecné i druhd skupina, a to skupina zfedénd zbarveni, kam patii mimo
jiné patii gen MLPH (dilution) — lokus D, ktery zesvétluje eumelanin (Schmutz & Berryere
2007).

Barva srsti psa je podlozena osmi geny v psim genomu. Variace v téchto specifickych
genech méni jeho expresi, coz mé za nasledek rizné barvy srsti. Pfesna zména na jednom misté
konkrétniho genu ovliviiuje barvu srsti. Barva srsti psa je ovladana jejich rodicovskymi geny.
V genomu psa je asi 19 tisic gend (Buzhardt 2016).

Omezeny pocet genu tidi fenotypovy vzhled psu, jako je barva, vzory a textury. Existuje
nékolik druhd zbarveni srsti. Barva srsti je syntetizovana melaninovym pigmentem. Existuji
pouze dva zakladni pigmenty, jejichz vysledkem jsou barevné variace u pst (Buzhardt 2016).
Eumelanin — ¢erna, hnéda, Seda a phaeomelanin — zluta, zlutohnéda, odstiny Cervené a bilé
(nedostatek pigmentu). Odchylky v téchto pigmentech jsou odpovédné za rizné zbarveni srsti
psu. Produkce melanocyti probiha u dvou typt melaninu, znichZz jeden je Cernohnédy
fotoochranny pigment eumelaninu a druhy je Ccervenozluty cytotoxicky pigment
phaeomelaninu. Syntéza eumelaninu a phaeomelaninu je regulovana mezibunécnou signalni
cestou ve vlasovém folikulu v urcitém misté€ a Case. Toho se ti¢astni geny MC1R a ASIP (Hédan
et al. 2006).

MCIR je receptor spojeny s G-proteinem exprimovany na povrchu melanocytl
a podporuje tak syntézu eumelaninu. Tento receptor je regulovan ASIP, ktery inhibuje signalni
drahu MCI1R podporujici syntézu phaecomelaninu. Mutace v genech MC1R nebo ASIP vedou
ke zméné distribuce eumelaninu a phaeomelaninu. ZvysSeni funkéni mutace MCIR vede
k nadmérné produkci eumelaninu, zatimco funkéni mutace ASIP je zodpovédna za nadmérnou
produkci phaeomelaninu. V disledku toho ma ASIP dominantni zlutou/Cervenou alelu
a recesivni ¢ernou alelu a MC1R mé dominantni ¢ernou alelu (Parker et al. 2004).

Bila srst u pstt ma tendenci se vyskytovat, pokud buiiky neprodukuji zadny pigment.
Nejcastéji to ovliviiuje nékteré oblasti srsti psa. Pokud se netvoii eumelanin v nosni houbé psa,
mize pes mit za nasledek rizové zbarveni nosni houby nebo pokud se eumelanin netvori
V o¢ich, mohou se o¢i zbarvovat do modra. Ve vzacnych piipadech miiZze byt timto postizené
celé télo jedince, coz vede k albinismu (Caduff et al. 2017).

Dostal (2007) uvedl, ze n€které geny ovliviiuji soucasné barvu srsti, ale také nosni houby
¢1 o¢i. N&které geny, které ovliviiuji zbarveni srsti u psti, maji pleiotropni efekt, coz znamena,
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Ze se mohou zdroveil objevit i naruSeni imunity (bilych krvinek), ale i onemocnéni zraku ¢i
sluchu (Reissmann 2013).

Melanocyty syntetizuji eumelanin (Gerny nebo hnédy nebo jatrovy pigment) a
pheomelanin (erveny, plavy nebo Zluty pigment) (Nordlund et al. 2006). Little (1957), ktery
vyvinul mnoho ptivodnich laboratornich kment mysi a zalozil Jackson Laboratory, byl jednim
Z prvnich genetikii zabyvajicich se psy. Rozeznal dominantni dédicnost ¢erné barvy srsti, ktera
byla u pst zprosttedkovana jinak nez u jinych zvifat.

Gen MCIR

Receptor melanokortinu 1 (MC1R), lokus E — extension, byl prvnim studovanym genem
u psi. Je mapovan na patém chromozomu psiho genomu a fidi produkci pigmentu
v melanocytech (Schmutz et al. 2003; Schmutz & Berryere 2007). Melanocyty kontroluji barvu
srsti psa. Typicka alela genu je E, kterd produkuje eumelanin (Cerny pigment). Mezi dalsi alely
lokusu E patii E™ (¢erna maska), e (recesivni alela) a nové objevené alely E9 a E". Alela e
vznikla mutaci (R306ter), pfi niz byl nahrazen arginin pfed¢asnym stop kodonem, ktera méni
srst eumelaninu na phacomelanin. Tato recesivni forma alely vede u mnoha psti k jasné ¢ervené
nebo zluté barvée srsti (Newton et al. 2000; Schmutz et al. 2002; Schmutz et al. 2003).

Schmutz 2002 dale uvadi, ze u pst se zlatym, zlutym nebo ¢ervenym zbarvenim byla
nalezena tato mutace v homozygotni podobg.

Melanisticka maska (alela E™) je vysledkem bodové mutace zpiisobené substituci
aminokyseliny M264V. Exprese této alely zavisi na alelach na lokusu A a lokusu K. Tato
melanisticka maska je viditelna pouze u psi, ktefi jsou plavi nebo zihani. Psi, ktefi jsou ¢erni,
hnédi nebo modfi, tak nemaji masku, ktera je odlisné zbarvena od zbytku barvy téla. Mezi
plemena, u kterych se ¢asto vyskytuje alela E™ patii naptiklad némecky ovcak, afgansky chrt
nebo stafordsirsky bulteriér (Schmutz et al. 2003). Alela EY mize mit za nasledek (grizzle
zbarveni (svétlé zbarveni v misté obliceje a obo€i) nej€astéji u plemena saluki, stejné jako
domino zbarveni (dvé kontrastni barvy), které je nejéastéji u afganskych chrti. Alela E"
inhibuje eumelanin a objevuje se u psii se sobolim zbarvenim. Alela E9 a E" se projevi pouze
tehdy, pokud se projevi alela a¥. Hierarchie lokusu E je E™ > E% > E> e (Schmutz et al. 2003).

Gen TYRP1

Gen TYRPL1 (lokus B — hnédy lokus) je mapovan v chromozomu 11CFA psiho genomu
a podili se na produkci hnédého nebo Cerné¢ho zbarveni zpiisoben¢ho syntézou eumelaninu
(Kaelin 2012). Lokus B je také nazyvan zivym genem kvili fenotypovym vlastnostem hnédé
barvy. Lokus B ma dv€ znamé alely — alelu B a alelu b, kterd ovlada ¢ernou barvu srsti a nosni
houby a hnédou barvu srsti a nosni houby. Na genu TYRP1 byly nalezeny tfi mutace — jedna
varianta byla na exonu 5, kde se nachazel pred¢asné stopkodon — Q331ter a druhd varianta, kde
je odstranény prolin ve zbytku exonu 5 - 345delP. Tteti varianta z béznych mutaci nalezneme
na exonu 2, kde je zpisobena zmeéna serinu na cystein — S41C (Schmutz et al. 2002). Barevna
mutace lokusu B je G¢inna pouze u jedincu, kteti nesou E/E nebo E/e na lokusu E (Extension).
Alela divokého typu B je zodpovédna za ¢ernou barvu srsti a je dominantni na alelou b. Psi
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s alelou B budou mit ¢ernou barvu srsti a ¢ernou nosni houbu. Hnédy eumelanin se produkuje
pouze tehdy, jsou-li pfitomny dvé alely b (Schmutz & Berryere 2007).

Vsechny tfi tyto mutace byly detekovany u n€kolika plemen, kteti maji hnédé jedince, ale
existuji 1 plemena, u kterych hnédi jedinci nevykazovaly vSechny tfi mutace
(Javerzat & Jackson 1998). U nékterych plemen jako jsou napiiklad dobrmani nebo australsti
ovCaci jsou hnédi jedinci oznacovani jako Cerveni, piestoze obsahuji mutace genu
TYRP1(Schmutz et al. 2002).

Gen CBD103

Gen beta defensis 103 se oznacuje lokusem K (dominantni ¢erny lokus), a byl zvolen jako
oznaceni lokusu zpisobujiciho ¢erné zbarveni srsti. Tento lokus je mapovan na chromozomu
16 psiho genomu a je zodpovédny za ¢ernou barvu srsti (Candille et al. 2007). Little (1957)
predpokladal, ze existuje alela A, ktera je zodpovédna za ¢ernou plnou barvu na agouti, ale toto
bylo pozdé&ji vyvraceno. Kerns et al. (2007) zjistil, ze u psi je barva plasté dana eumelaninem
(¢erna, hnéda, sedd), a proto musi mit pes alespon jednu alelu E nebo EM na MCIR a alespon
jednu dominantni alelu na lokusu K (Candille et al. 2007).

V lokusu K jsou objeveny tii alely: alela KB (dominantni ernd), K" (zihand) a KY
(recesivni Zluta nebo jind nez plné derna). KB je dominantni alela, ktera inhibuje agouti (lokus
A) a vede K fenotypu plné erné barvy srsti. K™ je dal§i mutace v genu lokusu K, ktera
umoznuje expresi agouti (lokusu A) a vede k projevu zihani. Tato alela je dominantni nad alelou
KY, ale recesivni k KB. Alela KY je tfeti alela lokusu K a umozZiiuje vyjadfeni agouti lokusu také,
ale bez projevu zihani. V homozygotnim stavu tj K¥Y/KY je lokus A zodpovédny za barvu srsti
psa, ale protoZze je tato alela recesivni vii¢i dalsim dvéma aleldm neni v jakékoli jiné genotypové
formé lokus A plné vyjadien (Kerns et al. 2007; Korec et al. 2019). U nékterych jedincti existuje
vysoka ptevaha eumelaninu, Ze vypada prakticky ¢erny, zatimco u nékterych jedincti jsou pouze
velmi tenké pruhy eumelaninu (Berryere et al. 2005).

Gen ASIP

Gen ASIP (lokus A, agouti signalni protein) ma nékolik alel, které se podileji na barvé
srsti u psi. ASIP se nachazi na chromozomu CFA24 (Kerns et al. 2004). U pst existuji Ctyfi
alely a¥> a"> a'> a (Berryere et al. 2005). Locus E (MCIR) a lokus K (CBD103) ovliviuji
expresi lokusu A. V piitomnosti genotypu e/e a alely KB daného lokusu neni A locus
exprimovan (Berryere et al. 2007). Pokud je u psa pfitomna alela a¥ bude mit pes zbarvenou
srst a na pritomnosti dalSich alel nezalezi. To znamena, Ze je alela a¥ dominantni nad ostatnimi
alelami genu. U alely 8" mizeme vidét stiidani eumelaninu a phaeomelaninu po celé délce
chlupu. Tato pruhovana srst se obvykle nachazi podél hibetu. Pokud je a" alela v kombinaci
s a"/a", a"/a' nebo a"/a, pes bude mit divoké soboli zbarveni srsti, coz naznacuje, Ze alela a“ je
Vv tomto pifpadé dominantni nad alelou a' a alelou a. ASIP sekvence této alely je zcela
homologni s vI¢i sekvenci (Berryere et al. 2005) a aminokyselinova sekvence je stejna se
sekvenci kojota (Schmutz et al. 2007).

V piipadé a'/a nebo a'/a' bude mit pes paleni, ¢erny nebo trikolorni fenotyp. Alela a
(R96C) je recesivni a psi s genotypem a/a maji Cernou barvu srsti. Tato alela R96C se vyskytuje
primarné, ale ne vyhradné, u pasteveckych plemen, jako je naptiklad némecky ovcak nebo
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shetlandsky ovcak (sheltie). Vyskytuje se i u dalSich plemen jako je Siperka, puli nebo
groenendael (Kerns et al. 2004; Berryere et al. 2005).

Jednou z nejbéznéjsich alel u domacich pst je alela a¥, zdédéna jako dominantni alela.
Alela ma ve srovnani s 2" zménéné dvé aminokyseliny a to A82S a R83H. Barva srsti se nazyva
plava (u nékterych plemen soboli) (Berryere et al. 2005).

Melanokortinovy systém

Melanokortinovy systém nezarucuje pouze produkci eumelaninu, ale ma i ucinky
souvisejici s imunitou, protoze i v bilych krvinkach (leukocytech) mtizeme nalézt MCIR
(Neumann et al. 2001; Ducrest et al. 2008). Sklada se z receptoru melanokortinu 1 spojenym
s G-proteinem (MCIR) a jeho agonist¢ melanokortiny (a«MSH, BMSH a yMSH
a adrenokortikotropin ACTH) a jeho inverzni agonista a antagonista ASIP (agouti).
Melanikortiny se také vaZou na Ctyfi dal§i melanokortin receptory (MC2R, MC3R, MC4R
a MC5R). Melanokortiny jsou postransla¢ni produkty genu proopiomelanokortinu (POMC)
(Schioth et al. 2005).

Rovnovaha mezi syntézou eumelaninu a phaeomelaninu je fizena vazbou agonistl
melanokortinu do MC1R. Naopak inverzni vazba agonisti a antagonisti ASIP snizuje nebo
blokuje produkci melaninu a zpisobuje syntézu phaeomelaninu, coz ma za nasledek zluté, ¢erné
a hnédé zbarveni. ASIP je také silny inverzni agonista a antagonista na MC4R, MC3R a MC5R
(Dinulescu & cone 2000; Lin & Fisher 2007).

Protoze se melanokortiny vaZzou nejen na MCIR, ale také na MC2R, MC3R, MC4R
a MCS5R, které jsou odpoveédné za n€kolik fyziologickych a behavioralnich funkei, miiZze mit za
nasledek kovariaci mezi zbarvenim na zékladé¢ melaninu a jinym fenotypovymi vlastnostmi
(Lin & Fisher 2007).

Pouzitim kombinace analyzy rodokment a asocia¢nich studii v ramci psich plemen byla
mezi nimi identifikovana mutace v B-defensin genu CBD103, ktery koreluje s ¢ernou barvou
srsti u 38 raznych plemen. CBDI103 je soucasti sekretovanych peptidi se strukturami
podobnymi Agouti a je velice Casty v srsti psa. Byly pouzity biochemické a bunééné testy,
aby bylo dokazano, Ze CBD103 se stejné¢ jako Agouti vaze konkurencné k MC1R, coz vede ke
zméné typu pigmentu. Kromé toho B-defensin a dal§i receptory melanokortinu odhaluji
potencidlni rozsahlou vzdjemnou komunikaci mezi f-defensin a melanokortinovym systémem
(Candille et al. 2007).

Produkce zlutého a Cerného pigmentu je fizena tiemi geny a to MC1R, ASIP a CBD103.
Psinesouci ztratu funkce mutace v MC1R maji zlutou srst bez ohledu na to, jestli jejich genotyp
obsahuje Agouti nebo CBD103. Psi nesouci alely divokého typu pro MCIR a Agouti spolu
S dominantni ¢ernou alelou CBD103 maji cerny plast, ktery je vysledkem interakce mezi
[-defensin a MC1R (Candille et al. 2007).

Gen MCIR je zodpvédny za syntézu eumelaninu a phaeomelaninu, ktery pisobi
epistaticky vii¢i ostatnim genim (Schmutz et al. 2002). U vétSiny savcet tak, Ze 2 geny reguluji
pigment. MCIR, ktery koduje 7 trasmembran — spanningovy protein exprimovany na
melanocytech (Mountjoy et al. 1992) a Agouti, ktery koduje ligandy pro MCIR, ktery je
sekretovan specializovanymi dermdalnimi bunikami, ktery inhibuje MCIR signalizaci
(Millar et al. 1995). Aktivace MCI1R zptsobuje produkci eumelaninu, zatimco inhibice MCIR
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zpusobuje produkci pheomelaninu. Proto mutace MCIR zpasobuji dominantni dédicnost
¢erného zbarveni srsti a Agouti mutace zptusobuji dominantni dédi¢nost zlut¢ zbarvené srsti
(Klungland & Vage 2003).

Psi jsou jedini zndmi savci, u nichz dominantni dédi¢nost ¢erné¢ barvy srsti neni
zpusobena mutaci MC1R (napiiklad CBD103 je vysoce afinitni liganda pro mys nebo ¢lovéka)
(Candille et al. 2007).

U zvitat jako jsou skot, lisky, prasata, ovce funguji Agouti a MC1R jako protiklady, které
urcuji, zda syntetizuji melanocyty chlupovych folikuli pheomelanin nebo eumelanin (Barsh
1996).

Mutace MC1R, které zptsobuji syntézu ¢erné¢ho pigmentu a jsou dominantni k syntéze
zlutého pigmentu (Robbins et al. 1993). Alelické vztahy mezi Agouti a Extension (MC1R)
se mohou lisit pouze u psi na rozdil od jinych zvitat (Burns and Fraser 1966; Searle 1968).

Dominantni ¢erna varianta je charakteristicka pro ¢erného labradorského retrivra a je
zpiisobena Agouti alelou také znamou jako A, kterd je dominantni pro alelu Agouti spojenou
se zlutym pigmentem a¥. Zcela Cervena nebo Zluta srst u vEtSiny psu, jako je napt. zlaty
labradorsky retrivr, irsky setr, je povaZzovana za homozygotni pro e, s domnélou ztratou funkce
MCI1R alely. U nékterych psi, jako je napf. jezev¢ik, vSak je hnédéd srst povazovana za
homozygotni pro a¥ (Willis 1989).

Jednou z nejéastéjSich alel u domacich pst je znama jako alela a¥. Toto zbarveni se
nazyva plava barva srsti a vyskytuje se u vétSiny plemen (Berryere et al. 2005).

TYRP1 je protein v melanocytech, ktery méni barvu kiize a srsti zvitat (Jackson 1988).
U mysi zplisobuje hnédé zbarveni. Tento gen byl také oznacovan jako lokus B. Winge (1950)
a Little (1957) popisuji jeden lokus jako zodpovédny za hnédou vs. €ernou barvu srsti a druhy
za Cernou vs. ¢ervenou nebo Zlutou. Winge (1950) interpretoval jatrovou barvu jako odstin
cervené a hnédé zpusobeny alelou na druhém lokusu. Nové poté Newton et al. (2000) popsal
stop kodon na psim genu MCIR, ktery byl pfitomen u vétSiny pst s Cervenym nebo Zlutym
zbarvenim srsti, které zkoumali. VSichni psi s ¢ervenym nebo hnédym zbarvenim srsti
postradali tento stop kodon nebo byli heterozygotni.

Adaptivni funkce zbarveni na bazi melaninu — pigmentace vlast, kiize, o¢i, je ur€ovano
hlavné hnédym a cernym eumelaninem a Zlutym az cervenohnédym pheomelaninem.
Zabarveni melaninem se Casto spojuje 1 s mnoha dal§imi fyziologickymi, morfologickymi
1 behavioralnimi znaky (Roulin 2004).

Nekteré vlastnosti, jako je antibiotickd aktivita, odolnost vii¢i slune¢nimu zatreni
a oxidac¢ni stres mohou ptimo vyplyvat z fyzikélné-chemickych vlastnosti melaninu (Slominski
et al. 2004). Naptiklad tmavi samci lvii (Panthera Leo) jsou agresivngj$i a sexualné aktivnéjsi
(West & Packer 2002) a u potomki sovy palené (Tyto Alba) dochazi k vyvolani siln€jsi imunitni
reakce, pokud jsou rodi¢e tmavého pigmentu, i v tom pfipad¢, jsou-li vychovani ,,péstounem
s jinym pigmentem (Roulin et al. 2000). U sov byla potvrzena hypotéza, kde se predpokladalo,
ze dochazi k selekci sexudlnich partnerti kviili ornamentaci, kterd naznacuje genetickou kvalitu.
Samice vykazovaly vice ¢ernych skvrn nez samci. Ornamentace pefi ma geneticky zaklad
a samci mu davaji prednost (Roulin et al. 2000). Vzhledem k vyznamné roli parazitl, vyvoji
sexualnich znakt a imunitniho systému, se pifedpoklada, Ze rozsah skvrnitosti plodt samic
odrdzi imunologickou obranu ve zbarveni. V priib¢hu Setieni byla zjisténa velikost odezvy
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protilatek, ktera pozitivné koreluje s hnédnutim pefi matky, nikoliv vSak u otce. Tudiz bylo
potvrzeno, ze sam¢i ornamentice signalizuje genetickou kvalitu (Roulin et al. 2000)

Gasparini et al. (2009) ve své praci uvedl, ze tvorba melaninu je energeticky i nutricné
obtizny. Daéle také uvedl, Ze u tmavé zbarvenych sov bylo odhalena lepsi imunitni reakci, ale
Vv reakci na vysokou ztratu télesné hmotnosti.

Zbarveni a sexualni chovani zalozené na melaninu — melanokortiny zvysuji plodnost,
sexualni vnimavost samic a sam¢i sexudlni motivaci a vykon. Kromé toho, maji melanokortiny
pozitivni vliv na produkci pohlavnich hormonii (Eberle 1988). Na zdklad¢ téchto efektt
muzeme piedpokladat, ze tmavsi zbarveni eumelaninu zpiisobuje vyssi sexudlni aktivitu nez
zbarveni svétlejsi. Navic bylo prokazano, ze hladina testosteronu u samct tmavého zbarveni je
vyssi. Dale melanokortiny podporuji agresivni chovani indukované produkci feromoni
stimulujicich agresi (Morgan et al. 2004).

Kim et al. (2010) ve své studii uvedl, Zze i u kokrSpan€li mizeme nalézt vztah mezi
zbarvenim srsti a chovanim. Jedinci, ktefi maji celoplastové zbarveni zbarvené jednou barvou
jsou agresivnéjsi nez jedinci, ktefi maji zbarveni srsti vicebarevné. Dale také zjistil, Ze
u korejského Jindo psa jsou bézove zbarveni jedinci méné submisivni a také méné bazlivejsi
nez jedinci bili.

Kvili melanokortinim, které se vazou k péti melanokortin receptorim umisténych
v mnoha tkénich a zapojenych do Siroké skaly fyziologickych a behavioralnich funkci, mohou
odpovidat za rozsifené souvislosti mezi zbarvenim na bazi melaninu a jinymi fenotypovymi
znaky (Sturm 2006).

Jednim z hlavnich reguldtorti stresové reakce je osa hypotalamus — hypofyza —
nadledviny, kterd se skladd z hypotalamického hormonu uvoliujici kortikotropin, ktery
stimuluje hypofyzarni adrenokortikotropni hormon a dale aktivuje syntézu glukokortikoidt
vazbou na melanokortin 2 receptor v nadledvinach (Charmandari et al. 2005). Ekvivalentni osa
k ose hypotalamus — hypofyza — nadledviny, existuje také v kuzi, ktera je zodpovédna za lokalni
kozni stres (Slominski et al. 2007). Stresory indukuji stresovou reakci osy hypotalamus —
hypofyza — nadledviny, coz vede ke zvySeni cirkulujiciho adrenokortikotropniho hormonu
a glukokortikoidi. Ostatni melanokortiny moduluji stresovou reakci. Vazba na melanokortin
4 receptor a alfa aktin hladkého svalstva, zvySuje odolnost vii€i stresoriim, zatimco antagonista
agouti signalizujici protein ma opaény ucinek. Glukokortikoidy a a-MSH jsou odpovédné za
rezistenci vUci stresorim. Navazanim a-MSH na melanokortin 4 organismus vykazuje mensi
citlivost na stresory. V piipad¢ navazani a-MSH (alfa melanocyty stimulujici hormon) na
melanokortin 1 se vyvolava tvorba eumelaninu (Ducrest et al. 2008). Proto by méli byt tmavi
eumelaniCti jedinci méné citlivi na stresujici faktory. Opaénym pfipadem je navazani ASIP na
melanokortin 4 (Racca et al. 2005).

Mira kortikosteronu zobrazuje negativni zpétnou vazbu ve vztahu s melanogenezi
a reaguje tak na stresové faktory prostfedi. Proto se tedy tmavi eumelanicti jedinci 1épe
pfizpusobuji stresujicimu prostiedi, nez svétli jedinci, kteti se adaptuji hiife do podminek
prostiedi (Roulin et al. 2008).

ZvySend mira kortikosteronu je mimo stresujici prostfedi neuzite¢nd, protoze dochazi ke
snizeni odolnosti vi¢i oxidacnimu stresu, zpusobuje poruchy rdstu a snizeni imunity
(Stier et al. 2009). U pst bylo dokazano, ze svétle i tmaveé zbarveni jedinci mohou rtzné
upravovat hladinu glukokortikoidu v plazmé (Bennett & Hayssen 2010).
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Ducrest et al. (2008) zjistil, ze tvorba eumelaninu neni zaji§téna pouze melanokortinem,
ale ma i imunostimulaéni efekt, kvili tomu, zZe se melanokortin 1 vyskytuje i v bilych krvinkach
(leukocytech). a-MSH u savci podporuje novotvoieni bilych krvinek a fagocytozu zaroven ma
protizanétlivé Géinky (Harris & Bird 2000). Vazbou na melanokortinl receptor (MC1R),
melanokortin 3 receptor a melanokortin 5 receptor, melanokortiny stejné¢ jako tripeptid
odvozeny od alfa aktinu hladkého svalstva, dokdzou zmirnit akutni alergicky a systémovy zanét
a septicky Sok a také zlepsit zotaveni po ischemii (Getting 2006).

Nakonec vazbou na melanokortin 4 receptor melanokortiny pomahaji snizit apoptozu,
oxidacni stres a poSkozeni DNA indukované UV zafenim v kizi (Chai et al. 2006). Z toho
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antioxida¢ni vlastnosti, nez jedinci svétli. (Bohm et al. 2005).

Zbarveni a sexudlni chovani na bazi melaninu

Melanokortiny zvysuji plodnost a sam¢i a samiéi sexualni motivaci. Tyto u¢inky jsou
castecné zprostiedkovany ACTH, ktery se zvySuje produkci sexualnich steroidi
prostfednictvim vazby na MC2R v nadledvinach. Kromé toho maji melanokortiny pozitivni
vliv na produkci pohlavnich hormonti. Na zakladé téchto efektd predpovidame, Ze tmavsi
eumelani¢ti jedinci budou sexualné aktivnéjsi (Eberle, 1988).

Melanokortiny podporuji agresivitu vyvoldnim produkce agrese samostimulac¢nimi
feromony prostfednictvim vazby na MC5R a navic melanokortiny zvySuji sekreci a vyluovani
exokrinnich Zlaz (Morgan et al. 2004).

Zbarveni na bazi melaninu a reakce na stres

Jednim z hlavnich regulator reakce na stres je osa hypotalamus — hypofyza-nadledviny.
Kortikotropin, ktery je uvoliilovany hypotalamem, stimuluje hypofyzarni ACTH a dale aktivuje
syntézu glukokortikoidt (kortizol a kortikoidy). Ekvivalentni osa hypotalamus — hypofyza-
nadledviny existuje také v kuzi a je odpovédna za reakci na kozni stres (Slominski et al. 2007).

Stresory indukuji stresovou reakci osy hypotalamus-hypofyza-nadledviny, coz ma za
nasledek zvyseni cirkulujictho ACTH a glukokortikoidi. Prostfednictvim vazby na MC4R
a oMSH se zvySuje odolnost viéi stresorim, zatimco ASIP ma ucinek opaény (Racca et al.
2005).

Kromé regulacniho ucinku na pfijem a vydej energie reguluji melanokortiny také
homeostazu gluko6zy. Na zéklade toho by méli jednotlivei byt schopni 1épe udrzet energetickou
rovnovahu mezi piijmem potravy a energetickym vydejem (Fan et al. 2005).

3.5.1 Zesvétlené zbarveni u psi

Psi se zesvétlenou barvou srsti jsou znami u mnoha plemen. Je to naptiklad barva modra,
Seda, isabela, plavd, stfibrnda, lila (Schmutz & Berryere 2007). Ziedéni barvy srsti je
charakterizovano vadnym transportem melanosomu uvniti folikularnich melanocyti, které jsou
regulovany hlavnimi tfemi interagujicimi proteiny (MLPH, MYOS5A, RAB27A)
(Barral & Seabra 2004; Hume et al. 2007). Ztedéni barvy srsti do tzv. ,,modré* pigmentace
fenotypu dochdzi u cernych a cernobilych jedinct. K podobnému zifedéni dochazi
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i u zesvétleného pigmentu hnédych, zlutohnédych nebo zlutych jedinct, kdy vzniké isabela
zbarveni (Laukner 1998).

Gen, ktery zpisobuje fedéni zbarveni u pst je znam jako MLPH (melanophilin).
Zpusobuje problémy s dopravou pigmentu podél chlupovych folikult, coz vede k tomu, Ze se
molekuly pigmentu shlukuji, misto Siteni. MLPH zpiisobuje fedéni u fady rtiznych zvitecich
druhti v¢etné krys, mysi, koc¢ek a lidi (Schmutz et al. 2002).

352 MLPH

MLPH (melanofilinovy gen — lokus D) je gen, ktery je mapovan na chromozomu
25 psiho genomu a jeho mutace je zodpoveédna za svétlejsi nebo zfedéné barvy srsti. Recesivni
alely tohoto genu jsou d. Variace genu MLPH ovliviiuji transport melanosomu v melanocytech,
coz vede ke svétlejsi barve srsti nebo k fedéni (Schmutz & Berryere 2007).

Existuji tii alelické varianty lokusu D: d1 (c.-22G> A), alela d2 (c.705G> C) a alela d3
(c.667_668insC) (Bauer et al. 2018; Van Buren et al. 2020). Zied¢éna barva se dédi jako
autosomalné recesivni znak. Variantu d1 mizeme vidét naptiklad u plemen jako je labradorsky
retrivr a australsky ov¢ak. Variantu d2 muzeme vidét napiiklad u chow-chow, saluki,
francouzského buldocka, papilona nebo thajského ridgebacka. A varianta d3 se u nas vyskytuje
s nizkou frekvenci i n¢kterych plemen jako jsou madarsky pumi, mad’arsky mudi, Civava,
italsky chrtik, pekingsky paldcovy psik, tibetskd doga a jorkSirsky teriér. Pokud se nejedna
o ziedéné zbarveni je alela D dominantni. Genotyp psa nesouciho alelu D lokusu mize byt
homozygotni d1/d1, d2/d2, d3/d3 nebo mize byt heterozygotni d1/d2 a d1/d3 (Kaelin & Barsh
2012; Van Buren et al. 2020).

Ziedéni barvy srsti se vyznacuje specifickym fenotypem pigmentace a n€kdy ho
doprovazi i lamani ¢i vypadavani srsti nebo opakujici se zanéty kuze tzv. colour dulution
alopecia nebo black hair follicular dysplasia (folikularni dysplazie ¢ernych chlupti). Ziedéni
barvy (dilution gen) se dédi mendelovskou autosomalné recesivni dédi¢nosti (Kim et al. 2005;
von Bombhard et al. 2006).

U psi po pocatecnim mapovani genu MLPH, byla zjiSténa silnd asociace pro
jednonukleotidové polymorfismy — napf. v exonu 2 MLPH u dobrmant, beaglii a velkych
miinsterlandskych ohafti, a v exonu 7 u némeckych pinca (Philipp 2005).

U mnoha plemen psu se vyskytuji jednotlivci, ktefi jsou Sedi nebo maji ziedény odstin
zbarveni. Modrd barva se vSak pouziva k oznaceni fenotypii u urcitych psich plemen.
U nékterych plemen modrého zbarveni se Stéfata narodi Sedd, zatimco u jinych plemen muize
trvat 1 nékolik mésictli, nez se z erné zmeéni zbarveni na Sedou — ,,progresivni Sedivéni* (lokus
G). U nékterych plemen pst se zase toto zbarveni nazyva stiibrna. Nekteti jedinci némecké
dogy a vSichni jedinci vymarskych ohait se rodi modii nebo se ziedénym zbarvenim (vSichni
vymarsti ohati nesou ziedéné zbarveni srsti) (Laffort — Dassot et al. 2002), zatimco napt. kerry
blue teriér a bobtail se rodi Cerni a zbarveni se zesvétluje az do dospélosti. I kdyZ zména
pheomelaninu neni tak dramaticka jako zesvétleni eumelaninu. Plavi psi s melanistickou
maskou se poznaji snaze, jelikoz jejich maska je misto Cerné zbarvena do Seda. Psi se
zesvétlenym plavym zbarvenim maji i nosni houbu a packy zbarvené svétleji (Newton et al.
2000).
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Redéné zbarveni podminuje lokus D. Takze d je zfedéné zbarveni a D je neziedéné
zbarveni. Aby mél pes ziedény pigment, musi mit genotyp dd. Pes, ktery ma genotyp Dd nebo
DD bude mit normalni (neziedény) pigment. Ztedéni barvy srsti vede k tzv. modrému fenotypu,
pro ktery je charakteristicky stfibrné¢ modry odstin ¢erné srsti. Podobné¢ je to 1 u hnédych nebo
Zlutohnédych jedinct, kde se zbarveni srsti fedi do barvy isabela (Laukne 1998).

Redici gen ovlivituje pfedevdim eumelanin (Serna a jatrova), ackoliv mize byt také
zesvétlen phaeomelanin (Cervena). Kdyz se u psa vyskytuje genotyp dd — ¢erny jedinec bude
mit modré zbarveni a jatrové zbarveny jedinec se zbarvi do barvy isabela (lila). Je geneticky
nemozné, aby modry pes mél ve své srsti jakoukoliv ¢ernou barvu, nebo aby mé¢la isabela
zbytky jatrového zbarveni (Schmutz & Berryere 2007).

Nejcastéji se poznd, ze ma pes ziedény pigment, tak, ze ma zesvétlenou barvu nosni
houby. Plastové zbarveni srsti mtize byt dominantné nebo recesivné ¢ervené, ale pokud ma pes
modrou nosni houbu, znamena to, Ze ma v genotypu zakddované modré zbarveni srsti. U psl
vykazujicich jatrové pigmentované zbarveni, je bézné, ze maji dokonce i rizovy nos. U isabela
jedincti se vyskytuje i tmavé zbarvena nosni houba. Zptsobem, jak to poznat, je podivat se na
nosni houbu. Pokud dany jedinec ma modré zbarveni srsti, ale ma ¢ernou nosni houbu je ve
skute¢nosti ¢erny s Sedivym genem. Tento gen se Casto vyskytuje napt. u bearded kolii, kerry
blue teriér, bedlington teriérti a dalsich. Sedivéjici gen miZe ovliviiovat i jatrové zbarveni,
proto se muize jevit jako isabela (Schmutz & Berryere 2007; Kaelin & Barsh 2012)

Redéni pozname uZ u narozeného psa. Pokud se pes narodi modry, jedna se o MLPH gen,
zatimco pes s genem CBD103 se narodi Cerny (nebo jatrové zbarveny) a postupné mu srst
zbledne béhem dospivani (Schmutz 2007).

Redici gen také zptisobuje, Ze je okoli o&i svétle oranzové a oci bledé jantarové (jatrové
zbarveni — tmavé oranzové okoli kolem o¢i a oci syté jantarové).

U vétsiny plemen je gen zpisobujici modré zbarveni srsti velmi vzacny (Dostal 2007;
Schmutz 2007; Kaelin & Barsh 2012).

Ziedéné zbarveni srsti se tyka specifického fenotypu, Kktery se vyskytuje
u mnoha savcu a ptakt. Tento fenotyp muize byt zptisoben vadou melanosomového transportu
(Barral & Seabra 2004). MLPH ma vétsinou omezeny ucinek pouze na zbarveni srsti. Varianta
MLPH je znama v mnoha spontannich sav¢ich i1 ptac¢ich mutacich, které tvoii zesvétleny
fenotyp (Ishida et al. 2006; Li et al. 2016). Pomoci rodokmenovych zaznamu z analyz rtiznych
plemen psii, bylo zjiSténo, ze zfedény fenotyp barvy srsti se dédi autosomalni recesivni
dédicnosti (McKenna et al. 2010).

Vzhledem ke znalostem o funkci melanophilinu je mozné, Ze varianta MLPH: ¢.705G>C
zpusobuje fedeéni zbarveni srsti u psti a predstavuje dalsi ztratu funkce alel podobné MLPH: c.-
22G>A. Toto zjisténi v ramci genetického testovani fikd, ze musi byt alelickd heterogenita
Vv fedéni barvy psi srsti. Psi se ziedénym pigmentem, ktefi jsou homozygotni dd jsou nachylni
k alopecii (CDA — colour dilution alopecia), coz je nemoc charakterizovana vypadavanim srsti
a chronickym zanétem ktze (Kim et al. 2005, Welle et al. 2009). Ztedéni barvy srsti vede k tzv.
modré pigmentaci fenotypu ¢erné s palenim — sttibrné modry odstin ¢erné srsti. Podobné fedéni
barvy srsti je odpovédné taky za plavou — isabela fenotypu hnédé. Pincové Casto vykazuji
zvySenou prevalenci K alopecii s fedénim barev nazyvané ,,blue doberman syndrom* (Schmutz
et al. 1998).
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Cerni psi se stavaji modrymi. Modra se pohybuje od stéibrné po téméf ¢ernou, kde muiize
byt obtizné fict, zda se jednd o modrou nebo ¢ernou barvu, pokud psa vidime tifeba jen
na fotografii. Zihané pruhy, masky, ¢erné skvrny, sedla apod. se méni na modrou, pokud pes
nese fedici gen. U nékterych psi dochazi k zesvétleni Cervené (phaeomelanin) — Fedéni
ovlivituje phaeomelanin, ale ne v rozsahu, ktery ovliviiuje eumelanin (Schmutz & Berryere
2007; Kaelin & Barsh 2012).

Z jatrového zbarveni se zase stane isabela (lila), ktera je svétle Sedavé hnéda. Jedna se
pfedev§im o zbarveni vymarského ohate. Isabela pes bude mit genotyp bbdd (recesivni
homozygotni pro jatrovou barvu a recesivni homozygotni pro fedici dilution gen) (Dostal
2007).

Psi jako je vymarsky ohaf maji dvé kopie mutaci zplsobujici hnédé zbarveni a dvé
ziedéné alely pro svétle hnédé zbarveni (Schmutz et al. 2002). Nosni houba a polstaiky na
packdch takovych pst jsou svétle hnédé. Toto zbarveni se nazyva lila nebo isabela
(Philipp et al. 2005).

Vymarsky ohaf a slovensky ohat jsou pozoruhodnymi vyjimkami, které jsou jedinymi
plemeny, u kterych se vyskytuje pouze zfedéné zbarveni. Redici gen se také bézné vyskytuje
u italskych greyhoundd, tibetskych mastifii a neapolskych mastifti, s mensi frekvenci i u jinych
plemen. Neni jasné, zda je to proto, Ze je to Casta mutace, nebo proto, ze se objevila velmi brzy
u domestikovanych pst. Vyzkumy poukazuji na urcitou plemennou predispozici k vyskytu
ziedéného zbarveni, a to prevazné u dalmatinti, west highland white teriért, kolii, labradorskych
a zlatych retrivrli, némeckych ov¢aku, boxert, kokrSpané€ll, Sarpeji, Springer Spancli, kniraca,
jezevcikl a pudla (White 1998).

3.6 Onemocnéni souvisejici se zbarvenim

3.6.1 Atopicka dermatitida

Psi atopicka dermatitida je definovdna jako geneticky predisponované zanétlivé,
pruritické, alergické kozni onemocnéni s charakteristickymi rysy a je spojena s IgE protilatkami
namifenymi proti vn&jSim alergentim, ale také proti potravnim komponentim, které se
vyznacuje svédénim a souvisejicimi koznimi zménami (Halliwell 2006; Marsella 2013;
Schumann et al. 2014). Atopicka dermatitida ma komplikovanou patogenezi zahrnujici
genetiku, zménénou bariérovou funkci kiize a imunologické abnormality (Marsella 2013).

Neexistuje zadny definitivni test na atopickou dermatitidu — misto toho je diagnéza
zaloZena na anamnéze, klinickych znamkach a vylouceni vSech ostatnich podobnych svédivych
koznich onemocnéni. Poté se provadi intradermélni nebo sérologické testovani alergie za
ucelem vybéru slozek pro zarazeni do alergenové specifické imunoterapie nebo piilezitostné
k identifikaci alergenti (Marsella 2013).

Atopie je hypersenzitivni reakce prvniho a ¢tvrtého typu (Becker et al. 1986). Jedinci
s predispozici absorbuji riizné alergeny mimojiné i per os. U jedinct s atopickou dermatitidou
se vyskytuji zmény na méné osrsténych mistech téla — meziprsti, podpazi, oblast slabin, kolem
oc¢i (Scott 1981). Jedinci Casto trpi kvasinkovou infekci ¢i sekundarni pyodermii. Klinické
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zmeény jsou velmi pestré, ale antibioticka 1écba mize vyznamné ovlivnit tyto projevy a snizit
pruritus (Scott et al. 2001).

Ke zvyraznéni klinickych projevil ptispiva mnozstvi kvasinek. NejcastéjSim klinickym
projevem je pruritus, ktery mize klinicky stav jedince vyrazné zhorsit (Bond et al. 1996).
Jedinec s atopickou dermatitidou ma vétsi tendenci, Ze se u néj projevi piecitlivélost na krmivo
(Rosser 1993). Vice nez 50 % jedinci s kvasinkovou dermatitidou ma soucasné atopickou
dermatitidu nebo hypersensitivitu na krmeni (Bond et al. 1996).

Momentalné¢ je atopicka dermatitida indukovana potravou povazovana za stejnou nemoc
jako je atopickéd dermatitida. Jeji hlavni klinické ptiznaky jsou srovnatelné. Pouze spoustéci
alergeny se 1isi (Shaw et al. 2004).

Redénim zbarveni srsti dochazi ke zvysené prevalenci alopecie. Atopicka dermatitida je
charakterizovéana postupnou ztratou srsti, coz je ¢asto doprovazeno opakovanymi bakteridlnimi
infekcemi vlasovych folikuld (folikulitida). Objevuje se shlukovani melanosomi
vV melanocytech epidermis a vlasovych folikulii. Exponovana kiize psii postizenych CDA je
Casto suchd a Supinatd, stejné jako citliva na slunecni svit ¢i extrémni chlad (Laukner 1998).

Mezi atopickym postavenim rodi¢e a potomka byla zjiSténa vyrazna souvislost. Byla
odhadnuta dédivost 0,47 (+/-0,17). Z toho vyplyva, ze ma atopicka dermatitida silnou
genetickou slozku a chov pst s klinickymi pfiznaky tohoto onemocnéni by mél byt omezen.
Potravni alergie byla potvrzena u vice nez 40 % psu, u kterych se vyskytla atopicka dermatitida.
Tato definice pfipousti moznost, ze by psi atopickd dermatitida mohla byt vyvoldna nebo
zhorSena také jinymi alergeny neZz témi z vnéjSiho prostfedi, jako napiiklad krmivem
(Shaw et al. 2004).

Pii podrobnéjSim zkoumani bylo potvrzeno, Ze vztah mezi atopickou dermatitidou u psti
a nezadouci reakci na krmivo je velmi tzky, az 30 % psu s atopickou dermatitidou vykazovalo
soubézné i potravni alergii (Hillier & Griffin 2001). Znamena to, ze psi potravni alergie
a intolerance muze byt klinicky prezentovana nejen jako psi atopickd dermatitida, ale 1 jako
otitida, seborea, generalizovany pruritus, povrchova pyodermie, ale zejména také je spojovana
s gastrointestinalnimi ptiznaky (White 1986; Carlotti et al. 1990; Rosser 1993; Harvey 1993;
Peterson, 1995; Chesney 2002).

Pii diagnostice je dilezit¢ vylucovaci metodou vyloucit ostatni hypersensitivity —
hypersenzitivitu na krmivo, alergii na blesi kousnuti, svrab, ekto a endo parazity. U mladSich
jedincti se nejcastéji vyskytuje alergie na krmivo, blesi kousnuti a dal§i endoparazity
(Scott et al. 2001).

Mezi léCebné intervence patii vyhybani se alergeniim, imunoterapie specifickd pro
alergeny a symptomaticka terapie pomoci glukokortikoidl a antihistamint. Kromé& toho bylo
u nékterych pstt prokazano, Ze dietni zména pomoci polynenasycenych mastnych kyselin
zmirnuje piiznaky (i pfes to, Ze jsou tyto U€inky znamy jiz nekolik let, jejich zplisob zlstava
nejasny). Zvlastni diraz je kladen na roli koZnich zirnych bunék. Kromé toho jsou pouzity
nedavné dikazy ze studii in vitro 0 regulaci exocytdzy zirnych bun¢k k mechanického modelu
ucinné latky polynenasycenych mastnych kyselin. Bylo navrzeno, aby byly polynenasycené
mastné Kkyseliny integrovany do membran zirnych bunék, coz vedlo k reorganizaci
membranovych mikrodomén. To pak bylo doprovdzeno funkénimi zménami proteint
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asociovanych s membranou, jako jsou fosfolipazové enzymy, které maji dulezity proces
exocytozy mastocytll (Schumann et al. 2014).

U pst je také popisovana silna plemenna predispozice. Atopickéd dermatitida je nejcastéji
zjistovana mimo jiné také u boxera, bostonského teriéra, francouzského buldocka, Civavy, ale
také u bulteriéra a amerického stafordsirského teriréra (Koch & Peters, 1996).

Postizeni timto onemocnénim u jednotlivych plemen je také dano jejich oblibou a tim
padem mnozenim postizenych jedincti bez kontroly. Kontrola neni mozna vzhledem k tomu, ze
pro atopickou dermatitidu neni dan jednozna¢ny marker, proto se ned4 jednozna¢né urcit napft.
genetickymi testy pro dédi¢na onemocnéni, na zékladé, kterého by byl pozitivni jedinec vyfazen
z chovu (Hillier & Griffin 2001).

U pst s atopickou dermatitidou je popsana vyssi senzitivita koznich mastocyti na
alergeny. Jejich pocet se muze lisit v riznych oblastech téla, kdy nejvétsi koncentrace je
na u$nich boltcich a na ventrdlni stran€ interdigitdlniho prostoru, coz potvrdilo souvislost
s rozvojem primarniho pruritu pravé v této oblasti. Casty je také vyskyt sekundarni pyodermie
(Auxilia & Hill 2000; Tarpaki 2006).

3.6.2 Folikularni dysplazie ¢ervenych chlupi (BHFD)

Folikularni dysplazie Cernych chlupi je vzicnd porucha omezend na Cernou srst
ovliviiyjici dvoubarevné nebo trikolérni zvifata béhem prvnich né€kolika tydnt jejich Zivota,
kdy se projevi odliSnym zbarvenim a zhorSenou kvalitou srsti. Dochézi k poruse transportu
melanosomu v melanocytech s narusenim pigmentu. Je to forma alopecie u rtiznych plemen,
kde jsou postizeny pouze oblasti Cerné zbarveného plasté, kde dochazi k vypadavani chlupa
v Cernych oblastech srsti. Je fenotypoveé podobna jako CDA. V ¢asti melanophilinu (MLPH)
doslo k mutaci genu MSGr (Schmutz et al. 1998).

Dochézi kni v pigmentovanych oblastech skvrnitych pst jako je naptiklad velky
miinsterlansky ohaf, jack rusell teriér, saluki, dobrman, border kolie, gordonsetr, atd (Schmutz
et al. 1998). Obvykle se klinicky zaznamena béhem prvnich tydnl véku a zahrnuje lamani
chlupt v tmavych skvrnach, coz ma za nasledek ¢astecnou alopecii (Mecklenburg 2006). Léze
se vyznaCuji matnymi a suchymi chlupy bez lesku, laméanim chlupli, hypotrichdézou
a Supinaténim. U velkého miinsterlandského ohate byl zjiStén autosomalné recesivni zpiisob
dédicnosti. V klzi téchto psit byly pozorovany pigmentované melanocyty v epidermis vlasové
pokozky. Stupeii shlukovani melaninu je spojovan s aktivitou melanocytl, coze vede k vétSimu
shlukovani a tim k mistim se siln&j$i pigmentaci, zatimco sousedni keratinocyty obsahovaly
malo pigmentu, coz naznacuje na nedostatecny pienosu melaninu (Schmutz et al. 1998;
Mancini et al. 1998).

Histopatologie je charakterizovana akumulaci shluki melaninu v chlupu, folikularnim
vacku, kotenech chlupu a chlupovych cibulkdch. Chlupy jsou Casto nepravidelné, vyboulené
nebo pfimo nahrazeny keratinovymi vystupky, kvuli kterym je celkem snadno proveditelna
diagnoza, kterou provede veterinarni lékat biopsii vzorkl. Dilezité je snazit se zabranit
sekunddrnim onemocnénim chlupovych folikuld, k ¢emuz se pouZzivaji 1écebné veterindrni
Sampoény a ruzné dopliky stravy (Hargis et al. 1991; Knottenbelt & Knottenbelt 1996).

39



3.6.3 Colour dilution alopecia (CDA)

Redéni barvy srsti miZe byt nasledkem zménéného transportu melanosomu
v melanocytech. Varianty ztraty funkce genu pro melanofilin (MLPH) zpusobuji dédéni
recesivni formy fedéni zbarveni srsti u mnoha druhti savct a ptaki véetné psii. MLPH odpovida
lokusu D u mnoha domadcich zvifat a recesivni alely v tomto lokusu jsou oznacovéany d.
Nejcastéji postizend plemena pst jsou dobrman, saluki, némecka doga, chow chow a thajsky
ridgeback (Bauer et al. 2018).

Jedinci s fedénym pigmentem, ktefi jsou homozygotni d1/d1 maji predispozici k CDA.
Toto onemocnéni se Vyznacuje charakteristickou ztratou srsti a chronickym zanétem kuze.
V soucasné dob¢ nejsou zcela jasné, které dalsi genetické a/nebo environmentalni rizikové
faktory jsou zapojeny do vzniku CDA. Je vSak patrné, Ze se jedna o onemocnéni, které
postihuje hlavné psy, protoze u zvitat se zfedénym fenotypem jako jsou napft. kocky, kralici
nebo mysi, nedochazi k zadnym patologickym zménam srsti ¢i klize, i piesto, ze se u nich
vyskytuje genotyp d1/d1, d1/d2 a d2/d2 (Miller 1990; Welle et al. 2009).

Psi, u kterych je pozdéji prokazana CDA, se rodi se zesvétlenym pigmentem srsti, avSak
srst je zcela normalni. Obvykle se zacnou objevovat problémy az ve véku od Sesti do dvanacti
meésicd, ale nastup mize byt i pozdéji. Psi S tmavé modrym nebo tmavé plavym zbarvenim
nemusi ztracet srst, ale pokud k tomu dojde, je to tak vétSinou az béhem dospélosti. Vypadavani
srsti za¢ind nerovnomérné zejména pies zada k bfichu a vypada jako endokrinni vypadavani
srsti. Béhem faze vypadavani srsti jsou jedinci nachylni k sekundédrnim pyodermam, coz miize
urychlit vypaddvani srsti a mize zpiisobovat i svédivost. Vypadévani postupuje, dokud
nevypada vSechna zesvétlena (zfedény pigment) srst. Existuje jen maléd pravdépodobnost, Ze
by pes v mistech se ziedénym pigmentem znovu zarostl (Muller et al. 1989).
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4 Metodika

Predklddand diplomova prace vznikla za pomoci dotaznikového Setfeni, kterym byl
zjistovan vyskyt potravni alergie a intolerance u ¢tyf plemen pst (némecké doga, vymarsky
ohat, americky stafordsirsky teriér a stafordSirsky bulteriér). Tato plemena byla zvolena
z divodu, Ze se u nich vyskytuji zesvétlena zbarveni. Je tedy mozné porovnani vyskytu alergii
a intoleranci u pIn¢€ pigmentovanych a zesvétlenych fenotypt.

Byli dotazovani nahodné vybrani respondenti, tzn. majitelé pst, u kterych se tato
zdravotni komplikace vyskytla i ti, jejichZ psi ptiznaky alergie nevykazovali. Respondenti, kteti
uvedli, Ze se u jejich psa potravni alergie ¢i intolerance objevila, byli ddle dotazovani ohledné
dalsich detailti této alergie.

Dotaznik byl pfipraven v elektronické podobé& Kk §ifeni po internetu (pfedevSim
chovatelské stanice prostfednictvim webovych stranek, socialni sité, diskusni fora apod.) a dale
i vtisténé podobé pomoci osobniho dotazovani chovateli pst na psich vystavach
a ve veterinarni ordinaci.

Dotaznik byl sestaven ve sluzbé Survio a to v ¢esko - anglické verzi. Dotaznikové Setfeni
probihalo nepravidelné (v zavislosti na konani vystav) v obdobi od 1. 8. 2018 do 1. 10. 2018
aod 1.9.2019 do 1. 10. 2019. Dotaznik byl zcela anonymni a kazdy jeden se mohl vztahovat
pouze k jednomu psu.

Pti sestavovani dotazniku byl kladen diraz na co nejvétsi srozumitelnost a priméfeny
pocet otazek, ktery se lisil v zavislosti na odpovédich (zkusSenosti s potravni alergii/intoleranci
¢i nikoli). Minimalni pocet otazek byl pét a maximalni pocet byl jedenact. Dotaznik obsahoval
v tvodu informace, k jakym tceliim budou data pouzita. K nékterym otdzkam byly pfipojeny
podrobné;jsi instrukce a vysvétlivky.

Respondentiim bylo vzdy vysvétleno, o jakou diplomovou praci se jedné a k ¢emu budou
data pouzita. Anonymni dotaznik byl jen malo ¢asové naro¢ny. Otazky byly sestavovany tak,
aby byly zcela pochopitelné a dalo se na né rychle a jasné odpoveédeét.

Dotaznik obsahoval celkem jedenact otdzek. Prvnich pét otazek bylo spolecnych pro
vSechny respondenty. Prvni otazka ttidila respondenty v zavislosti na plemenu, které vlastni.
Na vybér byla dand ctyfi plemena — americky stafordsSirsky teriér, stafordSirsky bulteriér,
vymarsky ohai a némecka doga. Druha otazka se tykala zbarveni daného jedince. Respondenti
vybirali zbarveni, které u jejich psa prevlada — mohli vybrat z barev: bila, cerna, cervena,
isabela, lila, modra, modra harlekyn, plava, stiibrna, zlata, zihana, zlutd a ptipadné mohli
doplnit jiné zbarveni, které¢ nebylo ve jmenovanych barvach dané. Tteti otazka se dotazovala
na pohlavi, zda se jednalo o psa ¢i fenu. Ve ¢tvrté otdzce museli respondenti zodpoveédét vek
jedince v mésicich. Pata otazka se ptala na to, zda se potravni alergie ¢i intolerance u daného
jedince vyskytla nebo nevyskytla. Tato otazka byla posledni pro dotazované, ktefi odpovedéli,
ze se u jejich psa nikdy nevyskytly pfiznaky potravni alergie/intolerance. V dalsich otazkach
probihalo detailné€j$i doptavani ohledné této alergie. Ve druhé ¢asti dotazniku v otazce cislo
Sest mé&li respondenti uvézt v€k v mésicich daného zvitete, kdy se poprvé projevily ptiznaky
potravni alergie ¢i intolerance. Otdzka cislo sedm se ptala, zda bylo toto onemocnéni
diagnostikovano veterinarnim Iékafem ¢i nikoli. V otazce ¢islo osm bylo na vybér z né€kolika
slozek potravy, na které je pes alergicky — jednalo se naptiklad o: jatra, kukufici, kufeci maso,
lepek, pSenici, sdju a byla moznost i pfipsat alergen, na ktery je dany jedinec alergicky, ale
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V seznamu na vybér nebyl. V otdzce Cislo devét byly na vybér rizné druhy projevi, at’ uz
koznich nebo gastrointestinalnich — jako napfiklad: apatie, hubnuti, prijem, zvraceni, kousani
tlapek, olizovani se, svédéni, usni zanéty, vypadavani srsti, vyrazka a jiné. Otazkou ¢islo deset
bylo zjistovano, jak se dany respondent k tomuto zdravotnimu problému stavi — zda to nefesi,
ma léky predepsané veterinarnim Iékafem, ¢i pomohla pouze zména diety, mozné bylo i1
vyplnéni vlastni odpovédi. A v posledni jedenacté otazce respondenti zodpovidali, jak dlouho
danéd zména stravy trvala — zda nedoslo ke zméné¢, po dobu nezbytné nutnou nebo je nutné, aby
jedinec byl stravovany dietn¢ dozivotné.

Prace je zaméfena mimo jiné na zavislost vyskytu potravni alergie na zbarveni, ve kterém
se vyskytuje dilution gen. Zbarveni srsti, které respondenti sdélili, bylo rozdéleno do dvou
ruznych kategorii, podle jiz zminéného dilution genu.

Dotaznikového Setfeni se za dané obdobi zucastnilo celkem 400 respondentti. Podminkou
bylo pouze vlastnictvi psa dan¢ho plemene.

Data byla nasledné roztfidéna podle zbarveni. Zbarveni srsti psti bylo rozdéleno do dvou
skupin — plna pigmentace a zesvétlena pigmentace viz. tabulka ¢. 1. Zaroven byla vyfazena data
jedinct s bilym zbarvenim srsti. Z diivodu neprtikaznosti, zda se u téchto jedinci dilution gen
vyskytuje. A zaroven téchto jedincli nebylo dostateéné pro vytvotreni samostatné skupiny.

Ve statistickém zpracovani se tedy dale pracuje s pouze 385 jedinci.

Nadale byla data zpracovana v programu Microsoft Excel. Pro zpracovani ziskanych
dat byly pouzity kontingen¢ni tabulky v programu STATISTICA CZ 12.0., na jejich zakladé
byla posuzovdna zéavislost mezi vyskytem alergie, plemennou piisluSnosti, pohlavim a
zbarvenim.

Pro posouzeni nezavislosti dvou sledovanych znakl byl pouzit Pearsontiv chi-kvadrat

test xz a byla stanovena nulova hypotéza HO. Po zjisténi Pearsonova chi kvadrat testu se
z tabulky vycetla hodnota p. V tomto ptipadé byla vzdy hodnota p mensi, nez stanovena hladina
vyznamnosti a (0,05). Byla tedy nulovd hypotéza zamitnuta, coZ znamenalo, Ze dané dvé
proménné mezi sebou nemayji statisticky vyznamnou zavislost.
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5 Vysledky
5.1 Analyza kvalitativnich znakil — vyhodnoceni otazek

V dotazniku bylo u kazdého jedince zjiStovano zbarveni srsti. Tato zbarveni byla dale
rozdelena do dvou kategorii, a to do kategorie plna pigmentace, do které patii ernd, Cervena,
zluta, zlata, zihana a jatrova a do kategorie zesvétlena pigmentace, do které patii modra, isabela,
lila, plava a stfibrna. Rozd¢leni tohoto zbarvena mtzeme vidét v tabulce €. 1, kde jsou zbarveni
Vv zesvétlené a nezesvétlené formé.

V dotaznikovém Setfeni bylo 95 ¢ernych jedinci, 26 Cervenych, 2 Zluti, 35 zlatych, 64
zihanych, 69 modrych, 6 isabela zbarvenych, 21 lila, 5 plavych, 46 stfibrnych, 15 zbarveni
harlekyn a 1 trikolorni jedinec.

Tabulka ¢&. 1 - Zbarveni srsti

ZBARVENI
PLNA PIGMENTACE ZESVETLENA PIGMENTACE
Cerna Modra
Cervena Isabela/Lila
Zluta Isabela/Lila
Jatrova Stiibrna

Celkovy pocet jedinct s plnou a se zesvétlenou pigmentaci mizeme vidét v grafu €. 1.
Jedinct se zesvétlenou pigmentaci se priizkumu zucastnilo 159 a s plnou pigmentaci bylo 226
jedinct.

® plnd pigmentace

m zesvétlena
pigmentace

Graf ¢. 1 - zbarventi srsti — zesvétlend a plna pigmentace
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Tabulka €. 2 - zbarveni — ¢etnost

2wozmérma tabulka: Pozorovang cetnosti
Cetnost oznadenych bunés = 10
Frojevila se potravni alergie| Projevila se potravni alergie]  Radk.
Zi intolerance u vaseho psa’|&i intolerance u vaseho psa’|| soudty
Anc Me

Zbarven|
Plna pigmentace 113 113 228
Sloupce 80,11% 57.38%
Radiy 50,00% 50,00%
Celkova 29 35% 29 35 B8 T0%
Zesvétlena pigmentacs 75 54 159
Sloupce 39, 89% 42 B4%
Ry 47 1T 52.53%
Celkova 19 45% 21,82% 41,30%
Celk. 188 197 JBE

Z tabulky ¢. 2 je zfejmé, Ze z celkového souboru 385 jedinct bylo 226 jedincu s plnou
pigmentaci, coz bylo 58 % jedincti z tohoto Setfeni. U 50 % z nich se nevyskytla zadna
potravni alergie ¢i intolerance.

Jedincil se zesvétlenou pigmentaci se zucastnilo 159, coz bylo 41 %. U 47 % psua se
zesvétlenou pigmentaci néjakym zpusobem vyskytla potravni alergie ¢i intolerance a naopak u
53 % jedinct se potravni alergie ¢i intolerance doposud neprokazala.

Potravni hypersenzitivita se vyskytla ze 40 % u zesvétlené pigmentace a ze 60 % u plné
pigmentace.

V grafu €. 2 zaroven vidime u kolika jedinct z celkového poctu se vyskytla néjakym
zpisobem potravni alergie ¢i intolerance. Potravni alergie ¢i intolerance se vyskytla u 47 %
jedinct a zaroven nebyla potvrzena u 53 % jedinct z datového souboru.

B ANO

B NE

Graf €. 2 — vyskyt potravni alergie ¢i intolerance u vybranych jedincti
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Z tohoto vyhodnoceni byla stanovena nulova hypotéza: HO1 — neexistuje statisticky
vyznamna zavislost v projevu potravni alergie ¢i intolerance na zbarveni.

Tabulka €. 3 - Zbarveni — Pearsontv chi-kvadrat test — statistické vyhodnoceni hypotézy HO1

zharveni x potravni alergie &intoleranc

Chi-kvadr. | sV | p
Pearsoniv chi-kv. ZOTA0TE df=1 p= 50438
M-\ chi-kvadr. ZO0OTE df=1 p= 50432

Hladina vyznamnosti — o = 0,05

Na zadkladé¢ tabulky ¢. 3, vypoctu Paersonova chi kvadrat testu,
kde p=0,58438 > a = 0,05 vidime, Ze hladina vyznamnosti je men$i, nez hodnota p, a proto
nelze nulovou hypotézu HO1 zamitnout. Dale bylo zjisténo, Ze neexistuje statisticky vyznamna
zavislost mezi zbarvenim a vyskytem potravni alergie ¢i intolerance u psa.

V grafu ¢. 3 miuzeme vidét vek jedincl, ktefi se zGcastnili dotaznikového Setfeni.
Nejvice jedincim nebyl v dob¢ Setfeni ani jeden rok (jedinci byli oznaceni ¢islem nula).
Nejstarsimu psu bylo 13 let.
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Graf ¢. 3 — vek zucastnénych jedinct
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V grafu ¢. 4 mizeme vidét prumérny veék, kdy se u daného jedince vyskytla potravni
alergie ¢i intolerance. Nejvice jedinci se vyskytem potravni alergie ¢i intolerance bylo
mladsich, nez jeden rok (jedinci byli oznaceni €islem nula). Vyskyt tohoto onemocnéni byl
nejcastéjsi do tii let véku psa.
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Graf ¢. 4 — vek, ve kterém se u daného jedince vyskytla potravni alergie ¢i intolerance

Tabulka €. 4 - Pohlavi psa — ¢etnost

Z2-rczmerna tabulka: Pozorovane Getnosti
Cetnost oznadenych bundk > 10
Projevila se potravni alergii| Projevila se potravni alergi Radk.
i intolerance u Vaseho i intolerance u Vaseho soucty
psa? psa?
Ano MHe
FPohlavi psa
Pes g4 92 178
Sloupce 44 35% 48, 70%
Radioy A7 73% £2,27%
Celkova 21,82% 23,90%| 45 71%
Fena 104 10E 208
Sloupce 55.32% 53.30%
Radky 23, 78% 50,24%
Celkovs 27.01% 27 27% 54 259%)
Celk. 188 15?‘ 355
Celkova 48 83% 51,17% 100,00%

Z tabulky ¢islo 4 je patrné, Ze se Setfeni zucastnilo 176 samcti, coz bylo 46 % jedinct
z celkového datového souboru, z nichz se u 48 % né&jakym zpiisobem projevila potravni
alergie ¢i intolerance. Naopak 52 % jedinct se s timto onemocnénim do doby tohoto Setieni
nikdy nesetkalo.
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Prizkumu se déle zacastnilo 209 samic, coz bylo 54 % jedinct z celkového datového
souboru, z nichz se u 50 % né&jakym zplisobem prokazala potravni alergie ¢i intolerance.
Naopak druhych 50 % jedinct se nikdy s potravni alergii ¢i intoleranci nesetkalo.

Z grafu €. 5 je patrné, Ze se Setfeni zucCastnilo témér stejné mnozstvi samct 1 samic. Pst
bylo 46 % a samic 54 %.

® pes

m fena

Graf ¢. 5 — pocet psti a fen v Setfeni

® Pozitivni
pes

m Pozitivni
fena

= Negativni
pes

= Negativni
fena

Graf €. 6 - projevend vs. neprojevena alergie ¢i intolerance u psi a u fen

Z grafu €. 6 je patrné, ze datovy soubor 385 jedinct byl rozdé€len na 21,8 % pozitivnich
psti, coz je 84 jedincti a 23,9 % negativnich pst, coz je 92 jedincii ze souboru.

A zaroven 27 % pozitivnich fen, coz je 104 jedinct a 27,3 % negativnich fen, coz je 105
jedinct z daného souboru V ramci potravni hypersenzitivity.
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Z tohoto hodnoceni byla stanovena nulova hypotéza: HO2 — neexistuje statisticky
vyznamna zavislost v projevu potravni alergie ¢i intolerance na pohlavi.

Tabulka €. 5 - Pohlavi psa — Pearsontiv chi-kvadrat test - statistické vyhodnoceni hypotézy
HO02

pohlavi psa = potravni alergie i intoleranc

Chikvadr. | sv | p
Pearsoniv chi-ky. CS811TE df=1 p=69008(
M-\ chickvadr. 158137 df=1 p= 6008

Hladina vyznamnosti — a = 0,05

Na zékladé¢ tabulky ¢. 5, vypoctu Paersonova chi kvadrat testu,
kde p=0,69090 > a = 0,05 vidime, ze hladina vyznamnosti je mensi, nez hodnota p, a proto
nelze nulovou hypotézu HO2 zamitnout. Dale bylo zjisténo, Ze neexistuje statisticky vyznamna
zavislost mezi pohlavim psa a vyskytem potravni alergie ¢i intolerance u psa.

Tabulka ¢. 6 - Plemeno psa — ¢etnost

Z-rozmerna tabulka: Pozorovane cetnosti

Cetnost oznadenych bundk > 10

Projevila se potravni alergi| Projevila se potravni alengis Radk.

Zi intolerance u Vaseho Zi intolerance u Vaseho soucty
psa’? psa’?
Ano MNe

FPlemeno psa
Mémedka doga 24 L5 73
Sloupce 18,09% 22 54%
Radky 43,04% A,98%
Celkova 8 83% 11,89%| 20 520
Americky stafords irsky terier 53 45 o8
Sloupce 28,19% 22,84%
Radky 54,08% £5,92%
Celkova 12, 77% 11,89%| 25 45%
StafordSirsky bulterier 70 24 12<
Sloupce 37, 23% 32,49%
Radky 52, 24% 47, 78%
Celkova 18,15% 18,82% 24, 81%
Vymarsky ochar 21 23 74
Sloupce 18, 459% 21,83%
Radky 41,89% 58,11%
Celkova 2.05% 11,17% 19,22%
Celk. 188 197 JBE
Celkpys 48 pao 51.17%[ 100 00%]

Z tabulky €. 6 je ziejmé, ze se ziskavala data od Ctyt riznych plemen pst.

Némeckych dog se zicastnilo 79, coz je 20,5 % jedinct z celkového souboru. Potravni
alergie ¢i intolerance se vyskytla téméf u 43 % danych jedincti, a naopak se nikdy neprojevila
u 57 % jedincii ze souboru.

Americkych stafordSirskych teriéri se zacastnilo 98, coz je 25,5 % jedinct z celkového
souboru. Potravni alergie ¢i intolerance se vyskytla u 54 % jedinct a nikdy se nevyskytla
u 46 % zucastnénych jedinct.
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Stafordsirskych bulteriért se zacastnilo 134 jedinct, coz je 34.8 % jedinct z celkového
souboru. Z tohoto poctu se potravni alergie ¢i intolerance vyskytla u 52 % a nikdy se
neprokazala u 48 % psi ze souboru.

Vymarskych ohatii se zc€astnilo 74 jedinct, coZ je 19,2 % jedinctl z celkového souboru.
Z toho se pouze u 41 % vyskytla potravni alergie ¢i intolerance, a naopak se u 59 % jedinctu
nikdy neprokézala.

Z tabulky €. 6 je dale také patrné, ze z celkového poctu 385 zcastnénych jedinci se
S potravni alergii ¢i intoleranci potyka 188 jedinctl, coz je témét 49 % jedincti ze souboru.

® némecka doga

® americky
stafordsirsky
teriér

m stafordSirsky
bulteriér

vymarsky ohar

Graf €. 7 — zuCastnénd plemena pst

Z grafu ¢. 7 je viditelné, Ze se pruzkumu zucastnilo z celkového poctu 385 jedinch
20,5 % Némeckych dog, coz je 79 pst, 25,4 % Americkych stafordsirskych teriért, coze je
98 jedinci daného plemene, 34,8 % stafordSirskych bulteriérd, coz je 134 jedinct
a 19,2 % Vymarskych ohatti, coz je 74 pst.

Z tohoto hodnoceni byla stanovena nulova hypotéza: HO3 — neexistuje statisticky
vyznamna zavislost v projevu potravni alergie ¢i intolerance na plemenu.
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Tabulka ¢. 7 - Plemeno psa — Pearsontiv chi-kvadrat test - statistické vyhodnoceni hypotézy
HO3

Plemeno p=sa x potravni alergie ¢iintolerance
Chi-kvadr. BV | p
Pearsonuv chi-kv. 4191210 df=: p=24154
M-V chi-kvadr. 4 203328 df=: p=24032

Hladina vyznamnosti — a = 0,05

Na zéklad¢ tabulky <¢. 7, vypoctu Paersonova chi kvadrat testu,
kde p=0,24154 > a = 0,05 vidime, Ze hladina vyznamnosti je mensi, nez hodnota p, a proto
nelze nulovou hypotézu HO3 zamitnout. Dale bylo zjisténo, Ze neexistuje statisticky vyznamna
zavislost mezi plemenem psa a vyskytem potravni alergie ¢i intolerance u psa.
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6 Diskuse

Potravni alergie ¢i intolerance (v praxi to vSak byva huife odlisitelné) u pst pattila diive
mezi vyjimecné diagndzy. V soucasné dobé se z ni vSak stava daleko Castéjsi problém, ktery
muze vyznamné ovlivnit celkovou kvalitu Zivota psa. Alergie ma geneticky podklad
a nachylnost k ni mize byt pfedavana z generace na generaci.

Ve své praci jsem se dotazovala riiznych skupin chovatelti danych plemen, zda se s touto
zdravotni komplikaci setkali, zda byly odhaleny alergeny a jakymi zpiisoby se tento problém
resil.

V prizkumu se s potravni alergii ¢i intoleranci setkalo pies 47 % dotazovanych jedinci.
Tento vysledek vSak neni mozné generalizovat. Data byla sbirdna od chovateld, ne avSak
u vSech byl tento zdravotni problém opravdu diagnostikovan veterindrnim lékafem na zakladé
testtl, které by tento zdravotni problém spolehlivé potvrdily.

Helm et al. (2003) uvadi ve své studii piiblizny pocet vyskytu potravni alergie
&i intolerance stejny jako u lidi a to 10 %. V Cechéach proved! studii u 150 psti Poéta (2009),
kterému se podaftilo prokazat potravni alergii u 18 jedinct. Tyto studie, stejné jako tato prace
pracovaly se vzorkem psii, ktefi jiz vykazovali nezddouci reakci na stravu.

Do prizkumu byla zahrnuta pouze Ctyfi plemena pst, u kterych se zaroven vyskytuje
1 zesvétlyjici dilution gen. Nejvice jedincti bylo u plemene stafordsSirsky bulteriér (134), dale
americky stafordsirsky teriér (98), na tfetim mist¢ v poctu jedinci byla némeckd doga
(79) a nejmén¢ jedinci bylo u plemene vymarsky ohat (74). Tato ¢isla ptikladam i oblibenosti
téchto plemen psii u chovatelské vetejnosti.

Setfeni se zucastnilo 209 fen, ztoho bylo 27 % postizenych a 176 pst z toho
21,8 % bylo postiZzenych potravni alergii ¢i intoleranci.

Rothstein (2002) ve své praci uvadi u 10-15 % pst s koznimi infekcemi a zanéty usi
nastavajici 1 gastrointestindlni projevy, jako jsou prijjem, zvraceni, ¢asta defekace nebo kolitida,
na ¢emz se shoduje se studii Carlotti et al. (1990), ktera uvadi, ze je pruritus ¢asto doprovazeny
gastrointestinalnimi problémy. Carlotti et al. (1990) a Beale (2004) tika, Ze je pruritus obvykle
generalizovan, ale nejCastéji se vyskytuje na nohéch, usich, tlamé, brad¢ a v oblasti ttisel. Dle
této diplomové prace byly nejcastéjSi pfiznaky potravni alergie ¢i intolerance vyrazka
(82 respondentil), vysokd svédivost (71 respondentil), Casty prijem (73 respondentil),
vypadéavani srsti (66 respondentil), a dale kousani pacek, usni zanéty, olizovani se, hubnuti,
zvraceni az po apatii, vzacné se vyskytovaly také bolaky, zarudlé oci, otoky celého téla,
svédivost dasni, Spatny stav srsti, Cervené skvrny po téle nebo zvySené nadymani, zatimco
Chesney (2002) ve své studii tvrdi, Ze nejCastéji se vyskytujicim se ptiznakem jsou usni zanéty.

Ze studovanych jedincli vybranych plemen se nejCastéji vyskytovala potravni alergie
¢i intolerance u némeckych dog do prvniho roku Zivota a to u 58 % psti, a mezi prvnim a druhym
rokem u 32 % pst. U vymarskych ohati se vyskytla do prvniho roku Zivota u 64 % pst a mezi
prvnim a druhym rokem u 12 % pst. U americkych stafordSirskych teriéri tomu tak bylo
do prvniho roku Zzivota u 77 % jedinch a mezi prvnim a druhym rokem pouze
u 3 % dotazovanych respondentii. U stafordSirského bulteriéra se do prvniho roku ptiznaky
objevily u 62 % dotazovanych. A mezi prvnim a druhym rokem se pfiznaky objevily
u 15 % psu. Stejné jako uvadi Verlinden et al. (2006) a Friedeck (2011) se i v tomto Setfeni
ukazalo, ze nejcastéjsi obdobi pro vyskyt potravni hypersenzitivity je do prvniho roku zivota.
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U zbylych jedincii se potravni alergie nebo intolerance objevila do druhého nebo tretiho roku
veku, stejné jako uvadi Chesney (2002) nastup okolo patnécti mésict véku anebo Pocta (2009),
ktery ve své studii diagnostikoval potravni hypersenzitivitu do véku tii let.

Dotaznikového Setieni se zacastnilo 385 jedinct, z toho bylo 273 s plnou pigmentaci,
Unichz se potravni alergie nebo intolerance vyskytla u vice nez 46 % jedincti, a 112 se
zesvétlenou pigmentaci, u nichzZ se potravni hypersenzitivita vyskytla u 53 % jedinct.

Ve studii Roudebush (2013) uvadi, ze nejcastéjsi alergeny jsou hovézi maso
(32 %), mlécné vyrobky (17 %), kuteci maso (15 %), pSenice (12 %), dale nasleduje soja, vejce,
jehn&¢i maso, vepfové maso, ryba, kukufice, krita, ryze a kachna. Friedeck (2011) uvadi,
z divodu kiizové reaktivity, jako nejcastéjsi alergen kute, kachnu a vejce a dale i hovézi,
zveéiinu a mlécné vyrobky. Mezi nejcastéjSimi alergeny v potravé zpusobujici potize v tomto
Setfeni byly kufeci maso (47 %), nasledovala pSenice (21 %) a dale lepek, hovézi, ryba, soja,
jatra, kukufice, veptové a ojedinéle 1 kralik, zvétina, kachna, ryze, té€stoviny, hrach, laktoza ale
1 betakaroten nebo konzervanty. Pocta (2009) zjistil, Ze nejcastéjsi problémy zptisobuje hovezi
maso a mlééné vyrobky, V této praci vSak patii spiSe mezi vzacné se vyskytujici. Primérné se
u jednho jedince vyskytovaly reakce soufasné na dva az tii alergeny. Zatimco
Day (2005) uvadi, ze je neobvykly vyskyt reakce na vice nez dva alergeny soucasn¢.

Celkem 82 % respondentt vyftesilo tento problém zménou diety a to eliminaci daného
druhu alergenu (napf. monoproteinova dieta, bezobilna strava), pfechod na hydrolyzovanou
dietu, ptfechod zgranuli na barf, vafenim, homeopatiky, pfirodnimi produkty, atd.
a 27 % jedinci alergii nebo intoleranci potlacuji riznymi antihistaminiky nebo jinymi léky
predepsanymi veterinarnim lékafem. Zbyli respondenti dany problém netesili.

Pokud doslo ke zmén¢ diety, u 80 % jedinct bylo nutné dodrZovat zménénou dietu
dozivotng. U 15 % jedinct Slo pouze o docasné feSeni na dobu nezbytné nutnou a u zbylych
pst ke zméné nedoslo.

Dotaznikové Setfeni neprokazalo vyznamné souvislosti mezi vyskytem potravni alergie
¢1 intoleranci u psl a zbarvenim, plemenem, ¢i pohlavim, ¢imz se ztotoznuje hned s né€kolika
autory (Friedeck 2011). Day (2005) tika, Ze existuje jen malo konzistentnich ditkazl pro vztah
mezi plemenem a vyskytem potravni alergie nebo intolerance nebo dédi¢nosti potravni alergie.
Jen u nékterych plemen se mulZe vyskytovat Cast€ji precitliv€lost na stravu — napiiklad
komplexni enteropatie a nefropatie, kterd se objevuje u Irského pSeni¢ného teriéra nebo Irského
setra (Day 2005).

V poslednich 45 letech prozkoumal Roudebush (2013) potravni alergii u pst, a tvrdi,
ze 1 kdyz byly provedeny konkrétni analyzy a potravni alergie u danych jedinci opravdu
pievlada, je tieba nasbirat data od mnohem vétsiho poctu jedincd, protoze se nevi, zda jsou data
v zakladnim souboru od psi, u kterych potravni alergie opravdu ptevlada nebo zda poukazuji
na ty slozky potravy, které byly sledovany ve vybérovych vzorcich studii (Roudebush, 2013).
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[ Zavér

U pst se miizeme setkat s reakcemi na jednotlivé slozky potravy, které se mohou rizné
projevovat. At uz gastrointestinadlnimi problémy, vyrazkou, svédivosti nebo zanéty o¢i, usi,

ale 1 ktize. Je diilezité najit alergen, na ktery je dany jedinec alergicky, aby mohl Zzit
zdravy plnohodnotny zivot. Psi, stejné jako lidé jsou vystaveni dlouhodobému pusobeni
alergenti z prostiedi, proto se vyskyt precitlivélosti a alergii mtize do budoucna i mnohonasobné
zvysovat. Prognoza je vsak po vylouceni vSech pozitivnich slozek, celozivotné pfizniva.

Do veterinarni ordinace chodi stale vice psti s problémy jako jsou lupy v srsti, chronické
zanéty usi, slzeni o¢i, travici problémy, zarudlé meziprsti, ale také tfeba az cysty v meziprsti.
Z pocatku je dilezité urcit pfi¢inu problémii. Aby byla pfipadna 1écba Gispésna, je nutné zachytit
vcas jiz prvni signaly onemocnéni a zabranit tak psu, aby se sam ,,0Setfoval,” protoze by tak
mohlo dojit k zdvaznému poskozeni klze. Podobné jako u lidi se daji i u zvifat pouzit
K potlaceni svédivosti antihistaminika, ale ne vzdy, a ne u kazdého zabiraji. Velmi Casto se
setkavame s chovateli, ktefi nejsou schopni dodrzet predepsanou dietu a psovi dale podavaji
riuzné pamlsky, aby mu ,,ptilepsili, kterymi mu opét jen Skodi. Velky problém hypoalergennich
veterinarnich diet a silnych antihistaminik je 1 vysoka cena.

Cilem této diplomové prace bylo ovéteni védeckych hypotéz, které se vztahovaly
k vztahu potravni alergie a intolerance k plemenu, pohlavi a zbarveni.

Z celkového poctu 385 vsech dotazovanych mé 47 % chovateli zkusenost s potravni
alergii a intoleranci. Celkem bylo 188 kladnych odpovédi na vyskyt potravni alergie nebo
intolerance, z nichz u 62 % jedincu tuto skutecnost potvrdil i veterinarni 1ékaf. Proto u 62 %
jedinc miZeme fict, Ze se jednalo o potravni alergii a u 38 % jedinct, u kterych to nepotvrdil
veterinarni lékat se mize stale jednat bud’ o vyskyt potravni alergie nebo o potravni intoleranci.

Dle zjisténi vychazejicich z dat z dotaznikového Setieni bylo zastoupeni fen a psi
pomérné vyrovnané (176 psa a 209 fen). Potravni alergie se vyskytla u 47 % pst a 49 % fen
z datového souboru. Rozdil mezi pohlavimi neni statisticky vyznamny.

Do studie bylo zahrnuto 79 némeckych dog — mezi nimi se hypersenzitivita vyskytla

u 43 % jedincti, 98 americkych stafordsirskych teriérii, u kterych se vyskytla potravni
alergie nebo intolerance u 54 % jedincl (nejvice postizené plemeno), 134 stafordSirskych
bulteriérti, u kterych se alergie nebo intolerance vyskytla u 52 % jedincii a 74 vymarskych
ohaftli, mezi kterymi se alergie ¢i intolerance vyskytlau 41 % dotazanych. Statisticky vyznamny
rozdil mezi jednotlivymi plemeny nebyl prokazan.

Hypotéza, zda je vyskyt potravni alergie a intolerance vySsi u psl se zesvétlenym
zbarvenim se z dostupnych dat rovnéz nepotvrdila.

Pro dalsi vyhodnoceni a piipadné potvrzeni hypotézy by bylo nutné ziskat vétsi pocet
vstupnich dat.
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9 Samostatné prilohy

DOTAZNIK (pouze v &eském jazyku. Pro dotazovani byla pouZita i anglicka verze)

1) Vyberte plemeno psa, které vlastnite.
e Vymarsky ohar
e Némecka doga
e Stafordsirsky bulteriér
e Americky stafordsirsky teriér

2) Jakého zbarveni je Vas pes? (Vyberte barvu, ktera pievlada)
e Bila

e Cema

e Cervena
e |Isabela
e Lila

e Modra

e Modry harlekyn
e Plava

e Stiibrna
e Zlata

e Zihana
o Zluta

e Jina...

3) Jakého pohlavi je Vas pes?
e Pes
e Fena

4) Jaky je vék VaSeho psa?

5) Projevila se potravni alergie ¢i intolerance u Vaseho psa?
e Ano
e Ne

6) Jak byl pes stary, kdyZ jste zpozorovali prvni pfiznaky potravni alergie ¢i
intolerance ?



7) Byla alergie ¢i intolerance diagnostikovana veterinarnim lékaifem?
Ano
Ne

8) Byla zjisténa konkrétni slozka potravy, na kterou je pes alergicky? Pokud ano,
na kterou? (Pokud ne, na otazku neodpovidejte).

Jatra

Kukuftice

Kufeci maso

Lepek

Psenice

S¢ja

Jina...

9) Jaké byly priznaky této alergie ¢i intolerance?
Apatie

Hubnuti
Kousani tlapek
Olizovani se
Prijem

Svédéni

USni zanéty
Vypadéavani srsti
Vyrazka
Zvraceni

Jina...

10) Jaka byla prijata opatieni k FeSeni problému?
Neftesili jsme to

Léky predepsané veterindrnim l1ékafem

Zmeéna diety

Jina...

11) Jak dlouho trvala zména stravy?
Nedoslo ke zméné stravy

Po dobu nezbytné nutnou

Dozivotné



